^^' 


V 


r%'' 


'^'''-''^         f    :/^ 


^A 


^- 


\i 


AGUSTINAS  1043 

TELEFONO    4734 
SANTIAGO,     CHILE 


No. 

No. 
V... 


j  c  C  i>fc» 


ENCYCLOPÉ 


PATHOLOGIE    INTERNE 

•  •• 

PANCRÉAS,   FOIE,   PÉRITOINE 

FOSSES  NASALES  ET  SINUS 

LARYNX 


ENCYCLOPEDIE    VETERINAIRE 

PUBLIÉE     SOUS     LA      DIRECTION      DE 

C.    CADÉAC 

Professeur  de  clinique  à  l'École  vétérinaire  de   Lyon 

Collection  nouoelle  de  oolumes  de  500  pages  in- 18  illustrés 

CHAQUE    VOLUME,    CARTONNÉ 6    FR. 

EN  VENTE  : 

Pathologie  générale  des  Animaux  domestiques,  par  C.  Cadéac- 
■2'  l'dilion,  1905.   1  vol.  in-l8  de  43^  pages,  avec  37  ligures,  cart. .       6  fr. 

Sémiologie  et  Diagnostic  des  Maladies  des  Animaux  domes- 
tiques, par  C.  Cadéac.  2'  édition,  1905.  2  vol.  iii-lS  de  982  pages,  avec 
IStJ  figures,  cartonnés 12  fr. 

Anatomie  pathologique  et  pratique  des  Autopsies,  par  C.  Cadéac 
et  Kall,  professeurs  à  l'Ecole  vétérinaire  de  Lyon.  1907,  1  vol.  in-18  de 
480   pages,   avec  75  figures,  cartonné 6  fr. 

Pathologie  Interne,   par  G.  Cadéac.  8  vol.  in-18.  ens.  3  866  pages,  avec 

540  figures,  cartonnés 48  fr. 

I.  Bouche  et  estomac.  —  II.  Intestin.  —  111.    Foie,  péritoine,   fosses 

nasales,  sinus.  —  IV.  Larynx,  trachée,  bronches,  poumons.  — Y.  Plèvre, 

péricarde,  cœur,  endocarde,  artères.  —  VI.  Maladies  du  sang.  Maladies 

générales.  Maladies  de  l'appareil  urinaire.  —  VII.  Maladies  de  l'appareil 

urinaire  (fin) .  Maladies  de  la  peau  et  maladies  jjarasitaires  des  muscles. 

—  Vlll.  Maladies  du  système  nerveux. 

Chaque  volume  se  vend  séparément 6  fr. 

Pathologie  chirurgicale  générale,  par  C.  Cadéac,  P.  Leblakc,  C.  Carou- 
GEAu.  1902,  1  vol.  in-18  de  432  pages,  avec  82  figures,  cartonné...       6  fr. 

Pathologie  chirurgicale  de  la  Peau  et  des  Vaisseaux,  par 
C.  Cadéac  1905,  1  vol.  in-18  de  422  pages,  avec  103  figures,  cart. .       6  fr. 

Chirurgie  du  Pied,  par  Bournay  et  Sendrail,  professeurs  à  l'Ecole  vétéri- 
naire de  Toulouse.  1  vol.  in-18  de  492  pages,  avec  135  figures,  cart.       6  fr. 

Pathologie  chirurgicale  des  Tendons,  des  nerfs  et  des  muscles, 
par  Padeu  et  Cadkac.  1905,  1  vol.  in-lS  de  477  p.,  avec  fig.,  cart.. . .     6  fr. 

Pathologie  chirurgicale  des  Articulations,  par  C.  Cadéac.  1909, 
2  vol.  in-iS,  de  450  pages,  avec  fig.,  cart 12  fr. 

Pathologie  chirurgicale  de  l'appareil  digestif,  par  Cadéac,  1909. 
1   vol.  in-ls  de  500  patres  avec  fig.,  cartonné 6  fr. 

Thérapeutique  vétérinaire  générale,  par  Guinard.  chef  des  travaux  à 
l'Ecole  de  LvuM.  1  vol.  in-18  de  504  [lages,  cartonné 6  fr. 

Thérapeutique  vétérinaire  appliquée,  par  H.-J.  Gobert,  vétérinaire 
de  l'armée.  l'.lOo,  1vol.  in-18,  de  568  pages,  cartonné 6  fr. 

Obstétrique  vétérinaire,  parBouRisAv,  professeur  à  l'Ecole  vétérinaire  de 
Toulouse.  1  vol.  in-lS  de  524  pages,  avec  72  figures,  cartonné....       6  fr. 

Médecine  légale  vétérinaire,  par  Gallier,  vétérinaire  sanitaire  de  la 
ville  de  Caen.  1  vol.  in-18  de  502  pages,  cartonné 6  fr. 

Police  sanitaire,  par  Conte,  2«  édition,  1907,  1  vol.  in-18  de  532  pages, 
cartonné 6  fr. 

Pharmacie  et  Toxicologie  vétérinaires,  par  Delaud  et  Stodrbe,  chefs 
des  travaux  aux  Ecoles  de  Toulouse  et  d'Alfort.  1  vol.  in-18  de  496  pages, 
cartonné 6  fr. 

Jurisprudence  vétérinaire,  par  .\.  Conte,  chef  des  travaux  à  l'Ecole 
vétérinaire  de  Toulouse.  1  vol.  in-18  de  553  pages,  cartonné 6  fr. 

Extérieur  du  Cheval  et  des  Animaux  domestiques,  par 
M.  MoNTANÉ,  professeur  à  l'Ecole  vétérinaire  de  Toulouse.  1903,  1  vol. 
in-18  de  528  pages,  avec  260  figures,  cart 6  fr. 

llaréchalerie,  par  Thary,  vétérinaire  de  l'armée.  1  vol.  in-18  de  458  pages, 
avec  303  figures,  cartonné 6  fr. 

6049-09.  —  Corbeil.  Imprimerie  Crété. 


ENCYCLOPEDIE  VETERINAIRE 

Publiée   sous    la  direction   de   G.  GADRAG 


PATHOLOGIE  INTERNE 

•  •• 

PANCRÉAS,    FOIE,    PÉRITOINE 

FOSSES  NASALES  ET  SINUS 

LARYNX 


C.    GADEAC 

PROFESSEUR  DE  CLINIQUE  A  l'ÉCOLE  VÉTÉRINAIRE    bE  LVON 


Avec  156  figures  intercalées  dans  le  texte 
Deuxième  édition  entièrement  refondue 


PARIS 

LIBRAIRIE    J.-B.    BAILLIÈRE    et   FILS 

19,  rue  Hautefeuille,  près  du  Boulevard  Saint-Germain 


1910 
Tous  droits  réservés 


Digitized  by  the  Internet  Archive 

in  2009  witii  funding  from 

NCSU  Libraries 


littp://www.arcli  ive.org/details/patliologieintern03cad 


PATHOLOGIE  INTERNE 


LIVKE    PREMIER 

APPAREIL  DIGESTIF 

(suite j. 


CHAPITRE    XllI 
PANCRÉAS 

I.   —  PANCRÉATITES. 

Définition.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  paneréatiles 
rinflammation  des  trois  sortes  de  tissus  qui  composent  la 
glande  :  tissu  glandulaii-e.  canaux  excréteurs,  tissu  inters- 
titiel. Ces  inflammations  ont  été  signalées  clieztous  les  ani- 
maux domestiques.  Le  cheval  est  tributaire  des  formes 
catarrliale,  suppurée  et  scléreuse  ;  les  bovidés  de  la  variété 
calarrhale  d'origine  calculeuse  ;  le  chien,  de  la  variété 
hémorragique.  Les  gallinacés  n'en  sont  pas  exempts. 
Ratz  a  observé  dans  le  pancréas  dune  poule,  morte  de 
septicémie,  six  dilatations  tubulées  du  volume  d"un  pois 
ou  d'une  noisette,  ayant  l'aspect  d'un  collier  de  perles  et 
reliées  entre  elles  par  un  fin  canal  ;  ces  ectasies  conte- 
naient un  liquide  visqueux,  jaunâtre. 

1.  —  PANCRÉATITE  CATARRHALE- 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie.  —  La  pancréatite   catarrhale  résulte   d'une 
infection   ascendante,   d'une  infection  sanguine  ou  d'une 
C.\DÉAc.  —  Pathologie  interne.  IlL  1 
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intoxication.  On  constate  en  effet  des  pancréatiles  isolées, 
c'est-à-dire  sans  altération  des  organes  du  voisinage,  des 
pancréatites,  associées  [à  des  lésions  hépatiques,  rénales 
qui  témoignent  d'infeclions  générales  ;  on  peut  rencontrer 
enfin  des  altérations  du  pancréas  chez  des  animaux  morts 
d'intoxication  arsenicale.  La  pancréatite  catarrhale,  signa- 
lée chez  le  clievul  par  Mégnin  et  Nocard,  a  été  peu  étudiée. 
Anatomie   pathologique.  —    Cette    inflammation  est 
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Fig.  1.  —  Schéma  de  l'ampoule  de  Vater  chez  les  Solipèdes. 

1,  Tunique  charnue  de  l'intestin;  t,  muqueuse;  3,  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux  ;4,  séreuse  ;  5,  canal  cholédoque  ;  6,  canal  de  Wirsung  ;  7-7',  coupe 
antéro-postérieure  du  repli  muqueu.x  entourant  l'embouchure  de  ces  deux 
canaux;  8'-8,  coupe  antéro-postérieure  du  repli  muqueux  limitant  exté- 
rieurement l'ampoule  de  Vater  ;  0,  entrée  de  cette  ampoule. 

caractérisée  par  la  production  d'une  matière  blanche,  gra- 
nuleuse, formée  de  globules  de  pus,  de  filaments  fibrineux 
et  de  cellules  épithéliales'granuleuses  à  cils  vibratiles.  Ce 
produit  d'exsudation  obstrue  la  lumière  du  canal  de  Wir- 
sung et  le  canal  cholédoque  qui  s'ouvrent  dans  l'instestin, 
à  l'ampoule  de  Vater  (fig.  i). 

Les  canaux  pancréatiques  sont  dilatés,  leurs  parois  sont 
épaissies  ;  l'orifice  duodénal  du  canal  pancréatique  est 
dilaté  et  obstrué  par  un  tampon  de  substance  épaisse  qui 
comprime,  à  distance,  l'orifice  du  cholédoque  et  s'oppose  à 
l'écoulement  de  la  bile  dans  le  duodénum.  Toutes  les  divi- 
sions des  canaux  pancréatiques  sont  dilatées,  épaissies, 
remplies  de  matière  blanche  formée  de  pus,  de  cellules 
épithéliales  de    la  muqueuse   desquamée  ;    en   certains 
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I  iKlroits.  la  muqueuse  est  bourgeonnante  et  senable  cou- 
verte duleérations. 

Les  glandes  à  mucus  sont  sclérosées,  atrophi'ées .  par 
la  compression  du  tissu  fibreux  qui  s'est  développé  autour 
de  leurs  lobules  (Mégnin  et  Nocard). 

Les  cellules  pancréatiques  subissent  la  dégénérescence, 
graisseuse  ;  la  glande  entière  est  le  siège  d'un  commence- 
ment de  sclérose. 

Les  cellules  hépatiques,  formant  le  centre  des  lobules, 
subissent  la  dégénérescence  graisseuse  ;  celles  de  la  péri- 
phérie sont  pigmentées  par  la  bile;  il  y  a,  en  outre,  un 
commencement  de  cirrhose  hypcrtrophique.  Le  canal  cholé- 
doque et  ses  principales  ramifications  offrent  une  dilatation 
considérable  et  renferment  une  grande  quantité  de  bile. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  caractéristiques  de  la 
pancréatite  catarrhale  manquent  totalement.  Cette  mala- 
die évolue  sans  que  le  diagnostic  soit  posé.  L'animal  perd 
peu  à  peu  ses  forces  ;  il  est  nonchalant  et  abattu  ;  il  pré- 
sente peut-être  un  peu  de  glycosurie;  mais  on  ne  recherche 
pas  ordinairement  ce  symptôme  et  bientôt  la  pancréatite 
est  dissimulée  par  les  signes  hépatiques.  C'est  que  l'obstruc- 
tion de  l'extrémité  du  canal  pancréatique  entraîne  celle 
du  cholédoque  ;  c'est-à-dire  la  rétention  biliaire  et  ses 
conséquences  fatales  :  l'ictère  et  la  cirrhose  du  foie.  Les 
fonctions  du  pancréas  et  du  foie  sont  supprimées  en  même 
temps  ;  les  produits  de  sécrétion  de  ces  glandes  ne  pou- 
vant s'écouler  dans  l'intestin,  des  symptômes  alarmants 
apparaissent  ;  les  muqueuses  revêtent  une  coloration  icté- 
rique  ;  la  démarche  est  faible,  l'appétit  diminue,  l'urine, 
rare,  foncée,  riche  en  matières  biliaires  ;  les  matières 
fécales  sont  sèches  et  décolorées.  Lémaciation  fait  de 
rapides  progrès  et  aboutit  au  marasme. 

L"t'io/»/(0/i  de  cette  maladie  peut  durer  deux  mois;  l'animal 
meurt  par  intoxication  et  insuffisance  de  la  nutrition.  Cette 
terminaison  est  la  conséquence  de  la  double  suppression  des 
fonctions  hépatiques  et  pancréatiques. 
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Diagnostic.  — Par  l'examen  des  symptômes,  dont  lic- 
tère  est  le  principal,  on  reconnaît  l'existence  d'une  mala- 
die du  foie  ;  on  ne  soupçonne  même  pas  une  affection  du 
pancréas. 

Le  diagnostic  différentiel  est  difficile  à  établir,  l'examen 
des  matières  fécales  peut  fournir  des  renseignements  impor- 
tants et  faire  constater  la  stéarrhée,  symptôme  dinsufli- 
sance  fonctionnelle  du  pancréas  qui  n'émulsionne  plus  les 
matières  grasses.  Les  troubles  fonctionnels  du  foie,  consé- 
cutifs à  la  pancréatite,  sont  révélés  par  l'ictère. 

Traitement.  —  Les  agents  excitant  la  sécrétion  sali- 
vaire,  comme  la  pilocarpine,  sont  indiqués  contre  la 
pancréatite  afin  de  liquéfier  les  pi'oduits  d'exsudation  qui 
obstruent  le  canal  pancréatique  et  ses  divisions. 

II.  —  BOVIDÉS. 

La  pancréatite  catarrhale  accompagne  la  lithiase;  elle 
offj'e  la  même  physionomie  que  chez  les  solipèdes. 

Les  canaux  pancréatiques  ectasiés  par  places,  présentent 
quelquefois  une  épaisseur  de  2  à  3  centimètres  ;  ils  sont 
remplis  d'une  masse  purulente,  formée  de  leucocytes,  de 
graisse,  de  cylindres  épithéliaux,  de  carbonate  de  chaux  et 
d'une  masse  granuleuse  analogue  à  de  l'albumine  cuite. 

Le  pancréas  est  anémié,  pâle,  dur  ;  la  sclérose  intersti- 
tielle marche  de  concert  avec  l'inflammation  catarrhale. 

II.    —    PANCRÉATITE    HÉMORRAGIQUE. 

CAimiYORES 

Étiologie.  —  La  pancréatite  hémorragique  représente 
l'inflammation  aiguë  du  parenchyme  glandulaire.  Elle  est 
quelquefois  l'expression  de  la  maladie  du  jeune  âge,  de  la 
piroplasmose,  de  la  gastro-entérite  hémorragique  et  des 
divei'ses  formes  de  septicémie  hémorragique. 
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Assurément,  dans  beaucoup  de  cas,  il  est  difficile  de 
dilTéroncior  riiémorragie  pancréatique,  de  rinflamniation 
aiguë  qui  devient  hémorragique.  Ce  sont  là  deux  événe- 
mcntsqui  ne  s'excluent  pas  et  dont  on  peut  souvent  trouver 
les  traces  dans  le  pancréas  du  chien.  On  peut  observer  en 
même  temps  la  nécrose  du  tissu  adipeux  du  pancréas  (Met- 
tam).  de  l'épiploon  et  du  mésentère  (Bail). 

Anatomie  pathologique.  —  Le  pancréas  présente  par 
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Fig.  2.  —  Pancréatite  hémorragique  du    chien. 

places  ou  d'une  manière  diffuse,  mie  coloration  rougeàtre 
ou  noirâtre,  des  hématomes  multiples  ou  des  infiltrations 
inégales  qui  communiquent  seulement,  à  certaines  parties 
de  la  glande,  une  légère  teinte  rosée  (tig.  2). 

Le  tissu  glandulaire,  intact  quand  il  s'agit  d'hémorragies 
pancréatiques,  présente  une  infiltration  fibrino-leucocjtaire 
quand  il  y  a  réellement  inflammation. 

Symptômes.  —  Jusqu'à  présent,  la  pancréatite  hémor- 
ragique n'a  fait  l'objet  d'aucune  étude  clinique.  On  se 
borne  à  constater  son  existence  à  l'autopsie  ;  mais  cette 
altération  n'est  pas  dépourvue  de  symptômes;  on  observe 
des  vomissements,  des  douleurs  abdominales  et  du  col- 
lapsus  (Prettner). 

III.  —    PANCRÉATITE    SUPPURÉE. 
I.  —  SOLIPÈDES. 

Êtiologie.  —  La  gourme  est  la  principale  source  de  ces 
abcès  comme  de  tous  ceux  qui  évoluent  dans  les  organes 
de  la  cavité  abdominale. 
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Le  processus  se  localise  dans  les  ganglions  péripancréa- 
tiques.  L'infection  ylamliilaire  a  pour  corollaire  l'infection 
ganglionnaire. 

Les  corps  ctrangem  (fils  de  fer,  de  zinc  (Schôlller), 
débris  de  paille)  sont  une  cause  de  suppuration  pancréa- 
tique quand  ils  traversent  le  duodénum,  et  s'implantent 
sous  cette  glande. 

Anatomie  pathologique.  —  Labcès  qui  se  développe 
peut  acquérir  les  dimensions  d'une  noix (Galland),  du  poing 
ou  même  renfermer  plus  de  deux  litres  de  pus;  il  est  riche 
en  streptocoques  (Reimers,  Kitt). 

La  paroi  de  ces  volumineux  abcès  est  très  dure,  de  cou- 
leur ardoisée,  formée  de  tissu  conjonctif  qui  empiète  sur 
le  tissu  pancréatique  et  détermine  son  atrophie  complète.' 

Symptômes.  —  L'animal  conserve  intégralement  l'appé- 
tit, mais  il  maigrit  par  suite  de  l'absence  de  digestion 
pancréatique.  On  observe  des  coliques  et  les  signes  d'une 
■obstruction  intestinale  quand  le  duodénum  est  compris 
■dans  le  phlegmon  :  la  paroi  abdominale  présente  de  la 
douleur  à  la  pression  (Reimers). 

Pronostic.  —  11  est  constamment  défavorable,  car  ces 
phlegmons  s'ouvrent  souvent  dans  le  ventre  et  donnent 
lieu  à  une  péritonite  mortelle. 

Traitement.  —  On  ne  peut  instituer  de  traitement 
curatif. 

II.    —   CARAIVORES. 

Étiologie.  —  Les  corps  étrangers  acérés  (pointes, 
aiguilles,  épines,  etc.)  sont  à  peu  près  la  cause  exclusive 
des  abcès  pancréatiques.  Ils  traversent  le  tube  digestif  et 
s'implantent  dans  le  panci'éas  où  ils  déterminent  une 
inflammation  purulente  circonscrite. 

Anatomie  pathologique.  —  Une  tuméfaction  ramollie, 
fluctuante  renferme  le  corps  du  délit.  On  le  retrouve  au 
milieu  d'une  bouillie  épaisse,  verdâtre,  emprisonnée  dans 
une  coque  fibreuse  compacte  (Briiclcmûller). 
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Symptômes.  —  L'animal  peut  niourii'  de  péritonite 
secondaire  ou  de  septicémie  ;  parfois  Tenkystement  du 
corps  étranger  préserve  le  sujet  de  toute  complication 

Traitement.  —  L'extirpation  du  corps  étranger  précédée 
dun  examen  radiographique,  pour  préciser  son  siège,  est  le 
seul  traitement  possible. 


IV. 


PANCREATITE    SCLEREUSE. 


La'pancréatite  scléreuse  est  essentiellement  caractérisée 
par    l'induration  et  l'atrophie  du  pancréas.  Son  histoire 
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Fig.  3.  —  Sclérose  du  pancréas  chez  le  chien.  Diabète.  (Fort  grossissement.) 

La  préparation  montre  la  présence  d'un  lissu  conjonctif  nouveau  formé 
de  fibres  et  de  faisceaux  conjonctifs,  tassés,  entre  lesquels  on  trouve  les 
noyaux  des  cellules  aplaties  de  ce  tissu  fibreux.  Un  certain  nombre  de  cellules 
rondes,  embryonnaires  se  voient  au  voisinage  des  acini  pancréatiques,  dans 
la  trame  même  du  tissu  (G.  Petit). 


est  à  peine  ébauchée  chez  les  solipècles  et  chez  le  chien  ; 
cette  maladie  complique  la  lithiase  chez  les  bovidés;  elle 
n'a  pas  été  signalée  chez  les  autres  animaux  (fig.  3). 


PANCREAS. 


SOLIPEDES. 


Étiologie.  —  La  cirrhose  hépatique  s'accompagne  quel- 
quefois de  cirrhose  panci'éatique.  Cette  affection  peut  suc- 
céder au  catarrhe  et  à  tous  les  accidents  pathologiques  sus- 
ceptibles d'atteindre  le  pancréas.  Siedamgrotzky  et  Kitt 
ont  décrit  ses  caractères  analoniiques. 

Anatomie  pathologique.    —  Le   pancréas  est  converti 


Fig.  \.  —  Sclérose  du  pancréas. 

par  lasclérose  en  une  masse  dure,  calleuse,  blanchâtre  ou 
de  couleur  ardoisée  de  la  grosseur  de  trois  poings  et  formée 
en  majeure  partie  de  tissu  fibreux;  son  poids  peut 
atteindre  seize  livres  (Weathlej)  (1).  Le  tissu  glandulaire 
est  seulement  conservé  par  petites  places  qu'on  peut 
reconnaître,  çà  et  là,  à  sa  coloration  brune  ou  jaune  blan- 
chAtre;  ses  canaux  sont  élargis  et  pleins  d'un  liquide  ana- 
logue à  de  l'albumine. 
La   pancréatite    scléreuse    n'offre    pas    foujours  cette 


(1)  Weathley,  Journal  of  Comp.  Pat/t.,  1896. 
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allure  exubérante  :  on  peut  observer  une  atrophie  com- 
plète :  la  disparition  du  tissu  glandulaire  s'accompagne 
d'une  diminution  considérable  du  volume  total  de  l'or- 
gane. 

La  glande  est  tellement  atrophiée  qu'elle  possède  à 
peine  la  grosseur  d'un  tuyau  de  plume  ou  d'un  simple 
cordon  fibreux,  présentant  seulement  quelques  bosselui-es 
typiques  remplies  d'un  produit  visqueux  ou  d'un  bouchon 
calcaire. 

La  compression  du  canal  est  suivie  de  stase  biliaire  et 
d'ectasie  des  conduits  biliaires  et  pancréatiques. 

Au  microscope,  on  constate  une  végétation  intense  du 
tissu  conjonctif  périglandulaire,  périacineux  et  périvascu- 
laire;  la  sclérose  est  surtout  marquée  dans  les  espaces 
intex'lobulaires  autour  des  canaux  excréteurs  de  la  glande. 

Les  îlots  de  Langerhans  résistent,  pendant  longtemps,  au 
processus  cirrhotique  ;  il  se  produit  quelquefois  des  phé- 
nomènes de  nécrose  dénoncés  par  le  dépôt  de  gouttes  de 
graisse  dans  le  parenchyme  et  de  cristaux  de  carbonate  de 
chaux  dans  les  canaux  (fig.  4). 

Symptômes.  —  Les  manifestations  svmptomatiques 
d'origine  pancréatique  n'offrent  rien  de  caractéristique. 
La  glande  s'atrophie  et  disparait  graduellement  sans  pro- 
duire de  troubles  marqués.  La  nutrition  est  seule  altérée  ; 
l'animal  dépérit,  présente  des  œdèmes,  de  la  tuméfaction 
ganglionnaire,  de  l'hyperleucocjtose,  de  l'alopécie,  des 
excoriations  cutanées,  de  la  cachexie  (Siedamgrotzky). 

Diagnostic.  —  Ces  troubles  nutritifs  ne  sont  nullement 
caractéristiques.  On  n'a  pas  signalé  de  glycosurie  et  rien 
ne  peut  faire  soupçonner  la  sclérose  du  pancréas. 

Traitement.  —  Tout  traitement  est  inefficace. 

II.  —  CHIE\. 

Étiologie.  —  Le  diabète  pancréatique  réalise  la  forme 
la  plus  nette  de  sclérose  du  panci-éas.  Liénaux,  Alray,  Sen- 

1. 
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drail  et  Lafon  ont  publié  chacun  une  observation  typique 
de  cette  sclérose  diabétique. 

La  ligature  expérimentale  des  canaux  pancréatiques  est 
suivie  de  sclérose  avec  atrophie  de  l'élément  glandulaire. 

Les  germes  infectieux  anaérobies  qu'on  trouve  dans  le 
premier  segment  du  canal  de  Wirsung  sont  la  cause  la 
plus  importante  de  sclérose  pancréatique  ;  ils  expliquent  la 
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'Fig.  5.  —  Sclérose  du  pancréas  chez  le  chien.  Diahéle.  {Fort   grossissement.) 

On  voit  les  lobules  pancréatiques  séparés  les  uns  des  autres  par  une  trame 
conjonctive  abondante,  épaissie,  fibreuse.  En  certains  points,  le  tissu  scléreux 
pénètre  dans  les  lobules  et  les  dissocie.  Certains  acini  glandulaires  se  trou- 
vent, de  la  sorte,  isolés  dans  le  tissu  scléreux  de  nouvelle  formation  (G.  Petit). 

localisation  fréquenle  des  lésions  au  niveau  de  la  tète  du 
pancréas. 

Anatomie  pathologique.  —  La  région  occupée  par  le  pan- 
créas est  parfois  pigmentée  de  noir  comme  à  la  suite  d'une 
hémorragie  ancienne.  L'atrophie  de  cette  glande  peut  être 
si  prononcée  que  ses  dimensions  normales  de  30  à  40  centi- 
mètres de  long  sont  réduites  à  3  centimètres  de  long  et 
A  1  centimètre  d'épaisseur  (Liénaux),  ou  à  un  nodule  de  la 
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grosseur  d'un  haricot  (Sendrail  et  Lafon)  (  1  ) .  C'est  un  cordon 
dur,  d'un  blanc  mat,  ou  une  série  de  grains  durs  et 
blanchâtres  dans  lesquels  on  trouve  des  ganglions  nerveux 
microscopiques  dont  les  cellules  semblent  être  en  voie  de 
dégénérescence  (Almy,  Eber,  Pemberthy,  Mûller). 

Le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux  sont  épaissis;  les 
parois  des  artèi'es  sont  entourées  de  couches  fibreuses  con- 
centriques; il  y  a  de  l'endartérite  oblitérante  et,  çà  et  là,  la 
paroi  est  infiltrée  de  sels  calcaires. 

Les  noyaux  des  cellules  glandulaires  n'offrent  aucune 
coloration  et  leurs  contours  sont  effacés;  l'épithélium  glan- 
dulaire est  absolument  altéré  ;  les  limites  des  cellules  ne 
sont  plus  distinctes  ;  elles  sont  disposées  en  amas  comme 
les  cellules  cancéreuses  dans  les  alvéoles  du  carcinome 
enoéphaloïde;  les  canaux  excréteurs  présentent  des  dilata- 
tions irrégulières  (fig.  5). 

Symptômes.  —  La  sclérose  pancréatique  peut  évoluer 
chez  le  chien  sans  produire  le  moindre  symptôme  appré- 
ciable, en  raison  de  la  régénération  rapide  du  tissu  glandu- 
laire chez  cet  animal.  Parfois,  on  voit  se  dérouler  tous 
les  signes  du  diabète  pancréatique.  C'est  le  principal  sym- 
ptôme des  altérations  étendues  du  pancréas  ;  lintégrité 
d'un  petit  fragment  de  pancréas  suffit  à  empêcher  la 
glycosurie.  L'ablation  ou  la  destruction  expérimentale 
totale  du  pancréas  entraîne  une  glycosurie  intense. 

Avec  la  glycosurie,  on  peut  même  observer  de  la 
polyurie,  de  la  polydipsie,  de  la  polyphagie,  de  l'auto- 
jihagie,  une  diarrhée  intense  suivie  de  coma  pendant 
quelques  jours  (Liénaux,  Alray)  (2).  La  viande,  ingérée  et 
non  digérée,  se  retrouve  dans  les  excréments. 

Traitement.  —  C'est  une  maladie  incurable  rapidement 
mortelle. 

(1)  Sendrail  et  Lafon,  Revue  vêt.,  1906,  p.  232.  — Muller,  Dresd.  Ber.,  1906. 
—  Liénaux,  Annales  de  Bruxelles,  1897. 

(2)  .Uray,  Diabète  sucré  avec  atrophie  du  pancréas  (Société  centrale,  1900, 
p.  882). 
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IL  —  LITHIASE. 

BOVIDÉS 

La  lithiase  pancréatique  n'est  pas  une  rareté  chez  les 
bovidés.  Les  observations  de  Gurlt,  Bar,  Jûngers,  Johne, 
Schennert  et  Bergholz,  Guérin  l'ont  fait  connaître. 

Étiologie.  —  II  est  impossible  de  déterminer  actuelle- 
ment les  conditions  spéciales  qui  président  chez  les  rumi- 
nants à  la  formation  des  calculs  dans  cette  glande,  car  on 
ne  les  retrouve  pas  chez  les  autres  espèces.  Ils  se  déve- 
loppent sans  doute,  comme  les  calculs  salivaires,  à  la  faveur 
de  corps  étrangers,  d'agents  infectieux  et  de  stase  du  suc 
pancréatique.  L'inflammation  du  canal  excréteur,  à  son 
entrée  dans  le  duodénum,  peut  provoquer  son  occlusion  et 
l'arrêt  de  l'écoulement. 

Expérimentalement,  la  ligature  du  canal  ne  détermine 
pas  la  formation  de  calculs  s'il  n'y  a  pas  infection  de  la 
glande. 

La  stase  favorise  la  production  des  calculs  mais  ne  la 
détermine  pas.  L'action  mécanique  est  toujours  insullisante 
pour  engendrer  la  lithiase.  Thiroloix  a  seul  pu  reproduire 
la  lithiase  pancréatique  en  injectant  dans  le  canal  soit  un 
mélange  de  noir  de  fumée  et  de  vaseline  phéniquée,  soit 
du  bitume  de  Judée.  Pende  prétend  avoir  obtenu  le  même 
résultat  par  la  simple  ligature;  mais  il  est  avéré  que  c'est 
là  une  condition  notoirement  insuffisante. 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  décrirons  tout  d'abord 
le  calcul  pancréatique;  nous  étudierons  ensuite  les  lésions 
concomitantes  du  parenchyme  glandulaire. 

1°  Calcul.  —  Ordinairement  le  calcul  n'est  pas  unique; 
on  en  trouve  10,  20,  36  (Jungers)  ou  un  nombre  beaucoup 
plus  considérable.  En  dehors  du  calcul  principal,  il  existe 
un  véritable  sable  pancréatique  incrustant  les  canaux  ou 
accumulé  dans  des  dilatations  canaliculaires. 
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Le  volume  de  ces  calculs  varie  dune  tête  d'épingle  à  une 
cerise  ou  à  une  grosse  noisette  ;  ils  dépassent  rarement  le 
poids  de  3  grammes  ;  mais  l'ensemble  peut  peser  23  grammes 
(Biir),  38  grammes  (Jungers). 

Leur /"orme  est  variable;  ils  sont  ordinairement  angulaires 
tétraédriques  et  ressemblent 
à  de  petits  dés  à  jouer  quand 
ils  siègent  dans  le  canal  pan- 
créatique ;  ils  sont  cylin- 
driques, lisses,  polis  quand 
ils  se  sont  développés  dans 
les  fins  canalicules  ;  ils 
offrent,  dans  ce  cas,  une 
surface  rugueuse  ou  de  véri- 
tables arborescences  qui 
correspondent  aux  irrégula- 
rités des  ramifications  qui 
leur  ont  servi  de  moule. 
Leur  coloration  est  blan- 
châtre ou  blanc  grisâtre, 
quelquefois  rouge  jaunâtre; 
on  ignore  Torigine  de  la 
matière  rouge.  Sectionnés, 
on  peut  reconnaître  au  centre 
im  noyau  solide  entouré 
danneaux  concentriques.  Leur 
uniformément  la  même  (fig.  0). 

La  plupart  sont  composés  de  carbonate  et  de  phosphate 
de  calcium  et  d'une  petite  quantité  de  substances  orga- 
niques, telles  que  matières  grasses,  protéine,  cholestérine, 
pigments.  Ils  se  composent,  d'après  Gurlt,  de  91  à  92  p.  100 
de  carbonate  de  chaux,  de  4  à  5  p.  100  de  magnésie  et  de 
quelques  traces  de  phosphate  de  chaux. 

Or,  le  carbonate  et  le  phosphate  de  chaux  n'existent  pas 
dans  le  suc  pancréatique;  la  rétention  de  ce  suc  ne  peut 
donc  suffire  à  expliquer  la  lithiase;  il  faut  sûrement  faire 


Vis-  6. 


Calculs  du  pancréas  du  bœuf 
(Porcher). 


constitution    n'est   pas 
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intervenir  des  fermentations.  D'ailleurs,  ces  calculs  sont 
quelquefois  formés  essentiellement  de  matières  organiques, 
de  telle  sorte  qu'on  peut  distinguer  des  calculs  minéraux 
et  des  calculs  organiques. 

Furstemberg  a  évalué  le  poids  spécifique  de  ces  calculs 
à  2,397. 

2"  Lésions  glandulaires.  —  La  lithiase  pancréatique  est 
une  source  de  lésions  mécaniques.  La  sténose  pancréatique 
altère  les  canalicules  et  le  parenchyme  glandulaire. 

Le  conduit  excréteur  et  ses  ramifications  sont  dilatés  en 
amont,  atrophiés  en  aval.  L'embouchui'e  du  canal  dans 
l'intestin  est  notablement  rétrécie  ;  mais  elle  n'est  jamais 
•complètement  obstruée;  l'ectasie  canaliculaire  du  paren- 
chyme peut  produire  de  véritables  diverticiiles. 

Les  cellules  glandulaires  sont  atrophiées  et  le  tissu  con- 
jonctif  interglandulaire  est  sclérosé;  le  pancréas  est  durci, 
atrophié;  son  parenchyme  est  étouffé  par  la  végétation 
fibreuse. 

Symptômes.  —  Les  manifestations  symptomatiques  de 
Ja  lithiase  pancréatique  peuvent  être  prévues;  elles  ne 
sont  jamais  reconnues.  La  colique  pancréatique,  symptôme 
le  plus  caractéristique,  n'a  jamais  été  signalée  chez  le  bœuf: 
on  ne  s'est  pas  préoccupé  davantage  des  phénomènes 
d'insufiisance  pancréatique,  les  calculs  de  cet  organe  n'ont 
<'té,  jusqu'à  présent,  que  des  trouvailles  d'autopsie. 

Traitement.  —  On  ne  possède  aucun  moyen  de  préve- 
nir leur  développement  ou  d'amener  leur  disparition. 

in.   —  NÉCROSE    DU    TISSU    ADIPEUX. 
I.  —  PORC. 

Définition.  —  La  nécrose  du  tissu  graisseux  consiste  dans 
la  transformation  de  la  graisse  des  cellules  adipeuses  du 
pancréas  et  de  la  cavité  abdominale  en  cristaux  d'acides 
gras  libres  ou  unis  à  des  sels  alcalins.  Cette  affection  du 
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povc  et  des  ruminants,  signalée  autrefois  par  Heller,  a  été 
étudiée  par  Ostertag,  Marek,  Oit,  Rùnai. 

Étiologie.  —  L'obésité   semble  favoriser   beaucoup   la 
nécrose  du  tissu  graisseux  ;  les  porcs  gras,  adultes  ou  vieux 


trîiitonecrose. 


Aspect  caractéristique  de  l'épiploon  près  de  foyers  de  stéatonécrose  visibles 
^us  formes  de  taches  lilaiiclies  disséminées  au  milieu  de  la  graisse  épiploïque. 

j  sont  le  plus  exposés.  Le  nécrose  frappe  principalement  la 
masse  graisseuse  énorme  qui  enveloppe  le  pancréas  (fig.  7). 
Cette  altération,  indépendante  de  toute  infection  micro- 
bienne ou  parasitaire,  paraît  liée  à  une  maladie  locale  des 
vaisseaux.  La  ligature  en  bloc  des  vaisseaux  pancréatiques 
produit  la  nécrose  simple;  la  ligature  isolée  des  veines 
amène  de  la  nécrose  graisseuse.  La  diffusion  du  suc  pan- 
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créatique  dans  le  parenchyme  de  la  glande  et  les  tissus 
périphériques  est  une  cause  importante  de  nécrose  grais- 
seuse. Chiari  considère  cette  nécrose  comme  un  processus 
de  dégénérescence  simple  analogue  aux  métamorphoses 
régressives  qui  se  produisent  dans  un  tissu  quelconque; 
mais  Truhart  s'est  efforcé  de  démontrer  que  cette  nécrose 
est  consécutive  à  la  mise  en  liberté  des  ferments  pan- 
créatiques. 

Si,  à  l'heure  actuelle,  la  théorie  fermentaire  n'est  pas 
absolument  démontrée,  elle  est  la  plus  plausible  et  explique 
le  mieux  la  production  de  la  nécrose  graisseuse. 

Anatomie  pathologique.  —  Ordinairement  cette  nécrose 
est  caractérisée  par  la  formation  de  petits  nodules  de  la 
grosseur  d'un  grain  de  millet,  d'une  lentille  ou  quelquefois 
d'un  pois  dans  les  espaces  interlobulaires  et  interacinoux 
du  pancréas  hypertrophié  et  durci  (jusqu'à  cinq  fois  son 
volume).  Ces  productions  sont  grisâtres,  opaques,  blan- 
châtres, analogues  à  du  lait  caillé  ou  à  des  taches  de  bougie. 

La  nécrose  présente  divers  degrés  que  Hônai  a  rattachés 
à  trois  types  : 

1°  La  forme  la  plus  légère  caractérisée  par  la  présence 
de  foyers  ramollis,  conglomérés,  blancs  de  craie,  de  la 
grosseur  d'une  tête  d'éjùngle,  dans  le  parenchyme  et  le 
tissu  adipeux  du  pancréas; 

2°  La  forme  péripancréatique,  la  plus  fréquente,  dans 
laquelle  la  glande  est  entourée  d'un  tissu  adipeux  dur, 
friable  qui  triple  ou  quadruple  le  volume  de  l'organe.  Les 
foyers  nécrosés,  répartis  dans  toute  l'épaisseur  de  cette 
couche,  sont  circonscrits  par  une  zone  hémorragique  rouge 
brun  ; 

3°  La  troisième  forme  offre  l'aspect  de  la  tuberculose 
infiltrée.  La  glande  hypertrophiée  est  parsemée  de  nom- 
breux foyers  confluents,  jaunâtres,  caséo-calcaires. 
entourés  d'hémorragies. 

L'examenhistologiquedémontrequelescellules  adipeuses 
sont  remplies  de  fines  aiguilles  plus  ou  moins  nombreuses 


NÉCROSE    DU   TTSSU    ADIPEUX.  i  7 

d'acides  gras  et  de  gouttelettes  huileuses  ;  il  y  a,  en  même 
temps,  nécrose  du  parenchyme  glandulaire  (fig.  8). 

Symptômes.  —  La  nécrose  graisseuse  du  pancréas  ne 
peut  être  considérée   comme   un  accident  sans  gravité. 


^^.., 


Fig.  S.  —  Dissociation  du  pancréas. 

On  voit  dans  les  cellules  mêmes,  de  grandes  houppes  d'aiguilles  cristallines 
représentant  les  acini  gros  saponifiés  (Carnet). 

Certains  cas  de  mort  rapide  ou  subite  de  porcs,  dans 
lesquels  l'autopsie  ne  révèle  aucune  maladie  spéciale, 
doivent  être  attribués  à  celte  nécrose.  D'ailleurs,  chez 
l'homme,  sujet  également  à  cette  lésion,  la  mort  est  une 
terminaison  fréquente.  Les  deux  signes  principaux  suscep- 
tibles de  la  dénoncer  sont  la  glycosurie  et  le  rejet  dans 
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les  matières  fécales  de  débris  graisseux  el  de  cris- 
taux d'acides  gras,  mais  ces  signes  ne  sont  pas 
constants.  L'urine  du  porc  ne  présente  pas  de  sucre 
(Marek). 

Traitement  —  On  ne  peut  instituer  aucun  traitement 
efficace. 

II.  —  RUMIIVAKTS. 

Chez  les  ruminants,  le  /ja^(i/' notamment,  cette  nécrose 
atteint  principalement  le  tissu  adipeux  mésentérique  et 
périrénal.  Parfois  tout  le  tissu  adipeux  du  mésocôlon  est 
dur,  anguleux;  sa  section  est  rude,  persemée  de  masses 
dures  offrant  une  image  bariolée,  marbrée  de  taches  de 
toutes  nuances.  On  trouve  habituellement,  au  centre,  les 
teintes  blanches  ou  jaunes  et  autour  les  zones  pigmentées. 
Ce  pigment  provient  de  l'hémoglobine  altérée.  Les  parties 
dures,  graveleuses  et  calcaires  sont  formées  d'acides  gras 
(stéarique^  palmitique)  et  de  carbonate  de  chaux.  Les 
cellules  adipeuses  sont  nécrosées  et  ont  suscité  autour  de 
leurs  produits  décomposés  une  réaction  inflammatoire 
(Oit). 

IV.  —  TUMEURS. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Les  tumeurs  du  pancréas  sont  peu  fréquentes;  elles  siè- 
gent ordinairement  au  niveau  de  la  tête  de  cet  organe. 

Les  sarcomes,  les  carcinomes  et  les  mélanomes  sont  les 
seules  tumeurs  observées  dans  le  pancréas  des  solipèdes. 

Sarcomes.  —  Cette  tumeur  présente  quelquefois  un 
volume  plus  considérable  que  la  tête  d'un  homme;  elle 
est  irrégulière,  lobée  ou  constituée  par  une  série  de  mame- 
lons de  grosseur  très  variable.  Sa  surface  est  gris  blan- 
châtre, légèrement  injectée  dans  les  intervalles  qui  sépa- 
rent les  nodules  en  excès  d'accroissement.  La  coupe  offre 
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une  teinte  analogue  avec  quelques  stries  rouges;  elle  est 
riche  en  suc  et  les  niasses  les  plus  volumineuses  sont 
ramollies  par  places.  Le  poids  total  de  la  tumeur  peut 
atteindre  2^s<-,^S0  (Cadéac).  L'examen  microscopique  pei-- 
met  de  rattacher  cette  tumeur  au  type  encéphaloïde(fig.  9). 
Carcinomes.  —  Les  carcinomes  sont  très  rares  dans  le 
pancréas  :  on  en  a  signalé  un  seul  cas  (Gamgee). 


Fig.  9.  — ■  Sarcome  encéphaloïde  du  pancréas  du  cheval. 

Mélanomes.  —  On  les  rencontre  sous  la  forme  de 
noyaux  de  la  grosseur  de  petits  pois  ou  de  noisettes  dans 
les  mailles  du  tissu  conjonctif  du  pancréas  (Bruckmûller, 
Kosewurm). 

II.  —  BOVIDÉS. 

Le  pancréas  du  hœuf  est  quelquefois  le  siège  d'adé- 
iwmes.  Cet  organe  se  montre  criblé  de  nodosités  super- 
ficielles ou  profondes  dont  le  volume  peut  atteindre  celui 
d'un  gros  pois.  La  consistance  de  ces  nodosités  est  ferme, 
la  section  lisse  et  sèche  rappelant  celle  des  nodules  tuber- 
culeux. 

L'examen  histologique  démontre  leur  nature  adénoma- 
teuse  (Liénaux). 

III.  —  CAR.MVORES. 

Le  chien  est  quelquefois  atteint  de  sarcomes  ou  dépi- 
théliomes  du  pancréas. 
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Sarcomes.  —  Celte  tumeur  peut  prendre  son  origine 
dans  l'intestin,  envahir  l'ampoule  de  Vater,  la  détruire, 
en  provoquant  une  sorte  de  cavité  ressemblant  à  un 
diverticule  par  traction  et  déterminer  de  l'ictère  par 
rétention  (G.  Petit)  (1).  Cette  tumeur  tend  à  se  généraliser 
aux.  ganglions  mésentériques  et  hépatiques  ainsi  qu'au 
poumon,  aux  ganglions  trachéo-bronchiques. 

Épithélioiues.  —  Les  épithéliomes  du  pancréas  et  de 
la  tète  de  cet  organe  constituent  des  tumeurs  dures,  rouge 
grisâtre  ou  blanc  grisâtre,  du  volume  d'une  pomme  ou 
d'une  orange  à  forme  irrégulière,  bosselée,  susceptible 
d'obturer  le  cholédoque,  d'englober  la  veine  porte,  et  de 
comprimer  la  veine  cave  inférieure.  Parfois  ces  tumeurs 
offrent  des  foj^ers  de  dégénérescence  graisseuse  ou  ca- 
séeuse  constituant  des  cavernes  limitées  par  une  partie 
fibreuse.  Ces  tumeurs  font  souvent  irruption  dans  l'intes- 
tin et  la  veine  porte  (Nocard,  Kitt).  Elles  déterminent  en 
en  même  temps  une  cirrhose  biliaire  par  rétention  de  la 
bile. 

V.  —  PARASITES. 

Ascarides.  —  Ces  parasites  intestinaux  peuvent  émi- 
grer  dans  le  pancréas  en  suivant  le  canal  de  Wirsung. 
Cette  émigration  est  tantôt  récente  oupost-mortem,  tantôt 
ancienne  ;  elle  est  suivie,  dans  ce  cas,  de  phénomènes  patho- 
logiques analogues  à  ceux  qui  succèdent  à  l'obstruction  du 
canal  pancréatique.  Signalés  chez  le  porc  (Railliet,  Morot) 
et  chez  le  cheval  (Generali),  les  ascarides  ne  produisent 
quune  obstruction  temporaire. 

Sclérostomes.  —  Les  sclérostomes  armés  à  l'état  agame, 
ont  été  assez  souvent  rencontrés  dans  le  pancréas  des 
solipèdes. 

Cysticerques.  —  Le  cysticercus  cellnlospp  envahit  quel- 
quefois le  pancréas  du  chien. 

(1)  G.  Petit,  Société  Centrale,  30  juin  1904. 
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Distomes.  —  Le  distome  pancréatique  est,  au  Japon,  un 
des  parasites  les  plus  fi'équents  du  pancréas  des  carnivores 
(Janson).  Il  est  moitié  moins  gros  que  la  douve  hépatique 
ordinaire.  Les  distomes  pancréatiques  existent  en  grand 
nombre  dans  les  canaux  excréteurs;  mais  ils  ne  détermi- 
nent aucun  trouble  particulier,  sauf  chez  le  chat,  où  ce  dis- 
tome peut  déterminer  une  pancréatite  chronique  (Nen- 
cioni)  (1). 

VL  —  ANOMALIES. 

Les  anomalies  du  pancréas  ne  sont  pas  rares.  On  con- 
state principalement  un  lobule  erratique.  Ce  lobule  plat, 
circulaire,  large  de  3  centimètres  environ,  adhère  à  la 
scissure  postérieure  du  l'oie  près  du  point  d'émergence 
du  cholédoque.  Ce  lobule  possède  un  petit  canal  excréteur 
qui  va  déboucher  dans  le  canal  de  Wirsung,  près  de  lam- 
poule  de  Vater  (Blanc). 

(1)  Xencioni,  Nuovo  Ercolani,  19ÛIÎ. 


CHAPITRE  XIY 
FOIE 

I.  —  ICTÈRES  INFECTIEUX. 

Considérations  générales.  —  Les  ictères  infectieux  em- 
brassent une  série  d'états  morbides  infectieux  caractérisés 
par  le  syndrome  ictère.  La  disposition  du  tractus  biliaire 
abouché  aux  cellules  hépatiques  et  ouvert  dans  l'intestin 
l'expose  à  toutes  les  infections  du  duodénum  et  de  la 
glande  biliaire. 

Si  l'anatomie  explique  les  rapports  bactériologiques 
des  gastro-duodénites  et  des  cholédocites,  la  clinique  per- 
met de  suivre  cette  succession  d'infections;  elle  montre, 
à  tout  instant,  l'ictère  débutant  par  une  gastroduodénite. 
Dans  ces  cas,  on  ne  peut  considérer  l'ictère  catarrhal 
comme  une  complication  de  la  gastro-duodénite,  il  en 
fait  partie;  il  en  est  un  des  éléments  morbides  et  résulte 
de  l'extension  des  germes  qui  ont  infecté  estomac  et  duo- 
dénum. Sa  nature  infectieuse  est  certaine. 

Les  recherches  bactériologiques  de  ces  dernières  années 
ont  fait  ressortir  l'action  pathogénique  du  bacillus  coli 
commune  qui  n'est  probablement  pas  le  seul  capable  de 
produire  cette  infection  biliaire.  La  gravité  de  l'ictère 
catarrhal,  comme  de  tous  les  ictères  infectieux,  est  liée  à 
la  réceptivité  microbienne. 

Les  espèces  peu  sujettes  aux  infections  gastro-duo- 
dénales  nont  pas  d'ictère  catarrhal.  Le  cheval  et  le  chien 
présentent  seuls  cette  affection.  Toutes  les  espèces  sujettes 
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à  la.  septico-pyohémie  d'origine  ombilicale  contractent  l'ictère 
infectieux  grave  des  nouveau-nés.  Par  ordre  de  récepti- 
vité, il  faut  signaler  ici  les  muletons,  les  poulains  et  les 
veaux.  Les  jeunes  chiens,  rarement  atteints  de  la  phlébite 
du  cordon  ombilical,  échappent  à  cette  variété  d'ictère. 

Ces  formes  d'ictères  constituent  des  entités  patholo- 
giques complètement  distinctes  du  syndrome  ictère.  Ce  syn- 
drome est  un  élément  de  diagnostic  qui  dénonce  un 
trouble  de  la  fonction  biligénique,  une  rétention  absolue 
de  la  bile  {ictères  de  causes  mécaniques),  ou  une  rétention 
relative  {ictères  pléiochromiques). 

Les  ictères  mécaniques  résultent  d'une  obstruction  ou 
d'une  compression  du  cholédoque  par  un  cancer  du  pan- 
créas, de  l'ampoule  de  Vater,  des  voies  biliaires  ou  du  foie; 
ils  peuvent  même  être  l'expression  d'une  angiocholite.  La 
bile  stagne  dans  les  fins  canaux  biliaires,  acquiert  une 
pression  supérieure  à  celle  qui  existe  dans  les  vaisseaux 
sanguins  ou  lymphatiques,  et  sa  résorption  s'opère  par 
cette  double  voie. 

Les  ictères  pléiochromiques  sont  des  ictères  toxiques  ou 
infectieux  qui  allèrent  les  cellules  hépatiques  et  le  sang, 
activent  la  sécrétion  biliaire,  détruisent  les  globules 
rouges,  épaississent  la  bile,  par  excès  de  pigments  nor- 
maux ou  anormaux,  exagèrent  les  difficultés  de  son  écou- 
lement. Dans  ces  ictères,  il  y  a  toujours  un  fonctionne- 
ment défectueux  de  la  cellule  hépatique  influencée  par  un 
agent  toxique  ou  microbien,  quelquefois  obstruction  des 
canaux  des  voies  biliaires  par  des  débris  de  cellules  hépa- 
tiques dégénérées.  Les  poisons  ictérogènes  appartiennent 
au  règne  minéral  (phosphore,  arsenic,  antimoine),  au 
règne  végétal  (extrait  éthéré  de  fougère  mâle,  purgatifs 
drastiques,  etc.)  ou  consistent  dans  des  toxines  micro- 
biennes. Les  ictères  infectieux  ne  sont  en  effet  que  des 
ictères  toxiques.  Les  microbes  n'agissent  sur  la  cellule 
hépatique  que  par  leurs  produits  solubles  et  les  toxiques 
minéraux  ou  végétaux  déterminent  sur  cette  cellule  des 
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altérations  analogues  à  celles  que  produisent  des  toxines 
microbiennes.  Les  germes  infectieux  qui  influencent  la 
cellule  hépatique  y  parviennent  principalement  par  la 
voie  biliaire  ou  par  la  voie  porte. 

On  a  reconnu  l'intervention  du  bacillus  coli  commune; 
mais  tous  les  germes  pathogènes,  microcoques,  strepto- 
coques, para-coli  peuvent  produire,  plus  ou  moins  fré- 
quemment, un  ictère  infectieux.  Cette  manifestation  fait 
pai'tie  des  troubles  engendrés  par  la  pirojjlasmose  et  par 
toutes  les  infections  du  sang.  Les  septicémies  d'origine 
ombilicale  revendiquent  l'ictère  des  nouveau-nés.  La  mul- 
tiplicité de  causes  entraîne  la  multiplicité  ou  la  diversité 
des  ictères  infectieux  et  la  nécessité  de  reconnaître  des 
ictères  infectieux  bénins  et  des  ictères  infectieux  malins 
ou  graves  réunis  par  une  série  de  types  intermédiaires 
constituant  une  longue  échelle.  Aussi,  ne  sait-on  jamais 
quelle  sera  la  terminaison  d'un  ictère;  la  jauneur  des 
muqueuses  n'indique  ni  la  cause  ni  la  gravité  de  cet 
état;  c'est  un  symptôme  sans  signification  étiologique 
précise.  La  difficulté  ou  l'impossibilité  de  reproduire  un 
ictère  infectieux  avec  les  cultures  microbiennes  porte  à 
penser  aussi  que  les  microbes  trouvés  sont  des  agents 
infectieux  secondaires  qui  cultivent  dans  le  sang  de  la 
circulation  générale  ou  dans  le  sang  du  foie  à  la  faveur 
de  la  dépression  générale  occasionnée  par  l'ictère.  Nous 
avons  envisagé  ailleurs  la  pathogénie  du  syndrome  ictère 
avec  ses  diverses  modalités  (Voy.  Pathologie  générale), 
nous  étudierons  seulement  ici  l'ictère  catarrhal  et  les 
ictères  infectieux  graves. 

I.   —  ICTÈRE  CATARRHAL. 

Définition.  —  L'ictère  catarrhal  est  une  affection  carac- 
térisée cliniquemenl  par  le  passage  partiel  ou  total  de  la 
bile  dans  le  sang,  anatomiquement  par  une  angiocholite 
superficielle  cause  d'obstruction  biliaire  sans  lésions  très 
prononcées  des  cellules  hépatiques. 
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Considérations  générales.  —  Bénin,  chez  la  plupart 
des  espèces,  cet  ictère  infectieux  alTecte  souvent  une  pliy- 
sionomie  grave  chez  dautres. 

Toute  la  gravité  de  raffection  dépend  du  degré  de  récep- 
tivité qu'offre  chaque  espèce  pourlesmici'obesde  la  suppu- 
ration et  de  la  septicémie.  On  ne  ti'ouve  pas  d'autre  élé- 
ment pathogénique  dans  Tictère  catarrhal. 

Le  bœuf,  le  mouton,  la  chèvre,  le  porc,  peu  hospitaliers 
pour  ces  microbes,  n'offrent  que  des  ictères  infectieux 
l)énins  ;  chez  eux,  l'ictère  catarrhal  infectieux  n"est 
jamais  primitif:  il  peut  tout  au  plus  se  greffer  sur  l'ictère 
parasitaire  (distomose)  :  le  mouton  et  le  bœuf  dont  le 
foie,  les  canaux  et  la  vésicule  biliaire  sont  farcis  de 
douves,  offrent  une  prodigieuse  résistance  à  l'intoxication 
biliaire.  C'est  que,  chez  ces  animaux,  les  divers  microbes 
pullulent  dans  l'estomac  et  passent  continuellement  devant 
l'embouchure  du  cholédoque  sans  linfecter;  ils  demeurent 
à  l'entrée,  sont  expulsés  ou  s'acclimatent  difficilement, 
incomplètement  dans  les  canaux  biliaires. 

Us  rencontrent,  au  contraire,  chez  le  chien,  un  excellent 
terrain  de  culture  ;  l'infection,  locale  d'abord,  devient 
générale  ;  on  trouve,  à  la  mort,  des  microbes  dans  le  sang 
et  dans  tous  les  organes  :  l'ictère  catarrhal  est  ainsi 
une  maladie  infectieuse  des  plus  meui'trières.  Tant  que 
cet  animal  est  à  l'abri  de  cette  infection  biliaire  et  géné- 
rale, il  résiste  à  l'ictère  :  le  chien  dont  le  cholédoque 
est  presque  complètement  obstrué  par  des  tumeurs,  lutte 
victorieusement  contre  l'intoxication  biliaire  jusqu'au 
moment  où,  sous  l'influence  de  la  stagnation  de  la  bile, 
linfection  s'ajoute  et  aggrave  l'intoxication.  Suivant  le 
degré  d'infection  des  canaux  biliaires  et  du  sang,  on  a 
des  ictères  bénins  ou  graves  ;  la  pathogénie  des  ictères 
est  là  tout  entière. 

Vainement  soutiendi'a-t-on  que  l'ictère  du  chien  est  si 
redoutable  parce  que  le  cholédoque  tuméfié,  enflammé, 
est  le  siège  d'une  hypersécrétion  qui  détermine  la  pro- 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  III.  2 
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duction  d'un  bouchon  muqueux  qui  obstrue  complètement 
la  lumière  de  ce  canal.  On  ne  pourra  expliquer  la  conser- 
vation de  la  pei'méabilité  chez  les  autres  espèces  sans 
admettre,  chez  elles,  une  moindre  réceptivité  pour  les 
germes  infectieux  ;  d'ailleurs,  tout  ictère  catarrhal  mortel 
du  chien  n'est  pas  un  ictère  absolu  ;  les  matières  fécales 
ne  sont  pas  toujours  complètement  décolorées  et  le  cholé- 
doque n'est  pas  toujours  bouché. 

Certains  chiens  affectés  d'ictère  catarrhal  infectieux 
sont  gravement  malades  alors  que  les  muqueuses  ne  sont 
nullement  jaunâtres  et  que  l'ictère  est  exclusivement 
urinaire.  L'infection  du  tube  digestif  et  du  système 
biliaire  justifie  seule  les  différences  que  la  pathologie 
comparée  fait  ressortir.  Les  germes  infectieux  amènent 
la  tuméfaction  de  la  cellule  hépatique  et  déterminent  une 
hypersécrétion  biliaire  ;  ils  modifient  aussi  les  canaux 
biliaires  ;  ils  tuméfient  le  cholédoque,  les  canalicules 
biliaires,  bouleversent  l'architecture  du  lobule  hépatique 
en  disloquant  les  travées  hépatiques  et  diminuent  ou 
suppriment  l'écoulement  de  la  bile  dans  l'intestin.  Munis 
de  ces  données,  abordons  l'étude  de  l'ictère  catarrhal 
infectieux  du  c/ye va/ adulte,  du  cijieii. 

I.—  SOLIPÈDES. 

Placé  généralement  au  bas  de  l'échelle  de  la  bénignité, 
lictère  par  rétention  des  solipèdes  ne  prend  qu'exception- 
nellement la  physionomie  d'une  maladie  infectieuse  grave. 

Ètiologie  et  pathogénie.  —  L'infection  du  système 
biliaire  est  la  principale  cause  de  la  rétention  et  de  la 
résorption  de  la  bile  dans  l'ictère  catarrhal.  Une  matière 
muco-épithéliale  obstrue  l'ampoule  de  Vater  (Benjamin), 
les  conduits  biliaires  gros,  moyens  ou  petits.  Les  agents 
infectieux  susceptibles  de  provoquer  ce  trouble  de  la  circu- 
lation biliaire  sont  le  bacillus  coli,  les  staphylocoques,  les 
streptocoques;  mais  aucun  d'eux  ne  peut  revendiquer  une 
action  spécifique  ;  il  peuvent  infecter  les  voies  biliaires  ou 
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même  le  sang  de  la  veine  porte,  modifier  les  fonctions  de 
ia  cellule  hépatique,  l'hypertrophier,  altérer  larchitecture 
du  lobule  hépatique  et  entraver  la  circulation  biliaire 
intra-lobulaire  quand  le  tube  digestif  offre  des  conditions 
spéciales  de  réceptivité  favorables  à  ces  invasions  micro- 
i)iennes.  Ce  sont  particulièrement  les  inflammations  gas- 
tro-intestinales qui  permettent  aux  microbes  accumulés  à 
l'embouchure  du  cholédoque  de  remonter  ce  canal  et 
d'engendrer  une  angiocholite  avec  rétention  biliaire.  L'in- 
fection hépatique  peut  même  devenir  sanguine  quand  le 
microbe  acclimaté  est  un  streptocoque  à  virulence  exaltée: 
il  fait  une  entérite  infectieuse  chez  un  premier  cheval,  un 
ictère  infectieux  chez  un  second  (Bidault). 

L'obstruction  du  duodénum  par  une  espèce  de  pelote 
«ilimentaire  peut  être  suivie,  par  le  même  mécanisme, 
d'ictère  grave  (Wolff). 

Le  refroidissement  et  les  variations  météorolo^ques  du 
printemps  et  de  l'automne  expliquent  l'apparition  de 
l'ictère  après  la  tonte  ou  après  un  bain  ;  on  a  plus  de  peine 
à  comprendre  le  mécanisme  de  l'ictère  qui  succède  à  une 
•chute  (Lebeau).  L'ictère  est  souvent  un  événement  secon- 
daire, chronique,  consécutif  à  une  obstruction  permanente 
du  cholédoque.  La  lithiase  biliaire  est  une  des  principales 
■causes  de  rétention  de  la  bile. 

Les  ^wmewî's  développées  dans  le  pancréas  et  obstruant  le 
•canal  cholédoque,  ou  des  compressions  déterminées  par 
l'inflammation  et  l'obstruction  du  canal  pancréatique  au 
niveau  de  l'orifice  duodénal  ont  une  action  pathogénique 
•certaine  (Mégnin  et  Nocard). 

La  torsion  du  lobe  gauche  du  foie  peut  produire  l'ictère 
^Schmidt)  :  c'est  là  un  accident  extrêmement  rare. 

L'obstruction  du  cholédoque  par  un  ascaride  est  rarement 
la  cause  d'un  ictère  persistant  (Pfefferkorn)  (1). 

(l)Pfefferkorn,  Ictère  chez  un  cheval  à  la  suitede  l'obstruction  du  cholédoque 
par  un  ascaris  engagé  partiellement  dans  le  lobe  moyen  et  gauche  (Revue 
générale,  1904,  p.  233,  tome  II). 
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Les  stases  veineuses,  à  la  suite  des  maladies  du  cœur  ou  du 
po?m2on  sontquelqiiefois  suivies  de  destruction  des  globules 
rouges  et  d'ictère.  C'est  que  les  causes  principales,  sinon 
uniques,  de  la  propagation  de  la  bile  sont  la  vis  à  tergo  et 
les  mouvements  du  diaphragme  qui,  pendant  l'inspiration, 
déterminent  une  diminution  de  la  cavité  abdominale  et 
exercent  ainsi  une  pression  sur  la  totalité  du  foie.  Les  phy- 
siologistes ont  constaté  qu'une  contre-pression,  même  très 
modérée,  est  capable  non  seulement  d'arrêter  la  sécrétion, 
mais  encore  de  déterminer  un  reflux  de  la  bile  dans  le 
courant  sanguin. 

Symptômes.  —  Ils  débutent  ordinairement  par  des 
troubles  gastro-intostinaux  qui  n'offrent  rien  de  particu- 
lier :  anorexie,  faiblesse,  raideur  des  reins,  constipation  ; 
on  soupçonne  une  entérite,  mais  bientôt  le  syndrome 
ictère  fait  son  apparition.  Il  n'est  pas  très  prononcé. 
Les  muqueuses  (conjonctive,  pituitaire,  etc.)  sont  jaunes, 
mais  le  rein  reste  perméable  et  l'élimination  des  pigments 
biliaires  prévient  l'intoxication.  L'urine,  très  odorante, 
est  visqueuse,  de  couleur  d'infusion  de  feuilles  de  noyer  ; 
on  y  rencontre  un  peu  d'albumine  mais  aucune  trace  de 
sucre.  On  a  signalé  une  douleur  de  Y hypocondre  droit.  En 
outre,  le  sujet  est  triste,  somnolent,  immobile,  faible, 
paresseux.  La  bouche  est  chaude,  sèche,  la  circulation,  la 
respiration,  la  température  sont  normales. 

Ces  troubles  persistent  pendant  huit  à  quinze  jours,  sans 
se  modifier  notablement,  puis  la  teinte  jaunâtre  des 
muqueuses  s'atténue  graduellement  ;  la  gucrison  est  géné- 
ralement complète  le  vingtième  jour. 

Telle^st  la  marche  habituelle  de  l'ictère  bénin. 

L'affection  revêt  quelquefois  une  forme  plus  grave  :  l'in- 
fection ascendante  des  voies  biliaires  peut  léser  profondé- 
ment la  cellule  hépatique,  retentir  sur  le  rein  et  les  prin- 
cipaux appareils.  L'ictère  s'accompagne  de  troubles  car- 
diaques, de  toux,  d'oligurie,  d'albuminurie  avec  apparition 
de   pigments  anormaux    dans  les   urines,  accroissement 
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des  globules  polynucléaires  dans  le  sang  aux  dépens  des 
mononucléaires  dont  le  nombre  revient  graduellement  au 
chiffre  normal,  et  finalement  d'une  crise  caractérisée  par 
de  rhvpolhormie  avec  diarrhée  profuse  et  sécrétion  uri- 
naire  plus  abondante  qui  précède  la  guérison  (Bidault). 
Pendant  l'évolution  de  cette  maladie,  cm  a  observé  des 
complications  (épistaxis)  et  même  de  la  conjonctivite 
avec  perte  do  la  vue  [Loriot  (1\  Perrin  (2)]. 

Anatomie  pathologique.  —  Quand  la  mort  est  consécutive 
à  l'ictère  par  rétention,  on  observe  une  épaisseur  anormale 
du  repli  muqueux  qui  entoure  l'ouverture  commune  du 
canal  cholédoque  et  du  principal  canal  pancréatique. 

Le  FOIE  est  volumineux;  le  parenchyme,  entièrement 
sain  dans  l'ictère  bénin,  est  plus  au  moins  altéré  dans  les 
ictères  graves.  Le  tissu  est  mou,  friable,  il  se  laisse  facile- 
ment traverser  par  le  doigt.  La  canalisation  biliaire  intra- 
hépatique  est  obstruée. 

Nous  avons  observé  une  jument  affectée  de  néphrite  et 
d'ictère  gva\e  chronique,  dont  les  cellules  hépatiques  étaient 
hypertrophiées,  désagrégées,  dégénérées  à  tel  point  qu'il 
était  impossible  d'y  distinguer  un  lobule.  Dans  beaucoup 
de  cellules  mortifiées,  le  noyau  ne  se  laissait  pas  imprégner 
par  le  carmin.  Dans  ces  cas,  la  bile  formée  par  les 
cellules  saines  est  entravée  dans  son  cours  habituel  par  la 
dislocation  de  la  canalisation  intra-lobulaire.  Sa  marche 
est  intervertie  :  elle  passe  dans  le  sang,  imprègne  et  teint 
la  peau  et  les  muqueuses. 

Les  RELvs  ont  augmenté  de  volume  et  sont  d'une  teinte 
jaunâtre  très  accusée.  On  observe,  près  du  bassin,  une 
infiltration  jaunâtre  très  marquée  et  la  couche  corticale  a 
une  teinte  brune  se  rapprochant  beaucoup  de  celle  du  foie 
(Benjamin). 

On  peut  observer,  en  même  temps,  les  lésions  de  la 
gastro-duodénite. 

(l)  Loriot,  Recueil  de  médecine  vélérinaire,  1897. 

(i)  Perrin,  Un  cas  d'ictère  essentiel  chez  le  cheval  (Journal  des  vétérinaires 
mililaires.  1900,  p.  520). 
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Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  lictore  essentiel  pré- 
sente de  grandes  difficultés,  car  on  confond  l'ictère  catar- 
rhal  avec  les  maladies  générales  qui  s'accompagnent  d'une 
coloration  jaunâtre  des  muqueuses.  La  persistance  de 
l'ictère  distingue  les  affections  chroniques  du  foie  de  l'ictère 
catarrhal.  La  fièvre,  qui  fait  défaut  dans  cette  dernière 
maladie,  la  différencie  des  affections  générales. 

Pronostic.  —  Le  pronostic,  ordinairement  bénin,  doit  être 
l'éservé  jusqu'à  la  production  delà  crise urinairetcrminale. 

Traitement.  —  Le  régime  lacté  est  le  plus  bienfaisant. 
On  prescrit,  à  l'intérieur,  du  calomel  à  la  dose  de  5  à  10 
grammes.  En  raison  de  ses  propriétés  antiseptiques  et  de 
son  action  cholagogue,  il  fluidifie  la  bile  et  tend,  par  là,  à 
faire  mouvoir  en  avant  tout  ce  qui  obstrue  le  cholédoque 
et  les  canaux  biliaires.  On  donne  de  l'aloès  ou  de  préfé- 
r-ence  des  piu-gatifs  doux  :  sulfate  de  soude  200  grammes, 
bicarbonate  de  soude  50  grammes,  qu'on  administre  avec 
des  barbotages  tièdes  et  mucilagineux. 
•    Nous  conseillons  la  formule  suivante  : 

Calomel 6  grammes 

Opium 2         — 

Poudre  de  genliaiu' 80         — 

Miel ^        Q.   S. 

On  emploie  aussi  l'essence  de  térébenthine,  l'émétique  et 
un  régime  légèrement  purgatif  (vert,  carottes). 

Ces  divers  agents  conviennent  pour  décharger  le  foie  de 
l'excès  de  bile  qu'il  renferme. 

Les  promenades  au  pas,  après  chaque  repas,  font  aflhier 
le  sang  vers  les  organes  de  la  locomotion  et  déterminent 
un  vide  partiel  du  système  porte  ;  les  massages  de  l'abdo- 
xnen,  les  lavements  froids  facilitent  l'écoulement  de  la 
bile  et  tendent  à  rétablir  la  perméabilité  rénale. 

II.    —  CHIEA. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  L'ictère  catarrhal  du  cliieii 
est  une  maladie  infectieuse  caractérisée  par  la  rétention 
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relative  de  la  bile,  déterminée  par  une  obstruction  muco- 
ôpithéliale  du  cholédoque  icholédicite).  des  fins  canalicules 
hWia'ives  (angiochoUte).  ou  par  une  exagération  de  la  sécré- 
tion biliaire  et  la  production  de  pigment  (ictère  pléio- 
chromique,  polycholie  pigmentairé)  avec  dislocation  de  la 
travée  hépatique  (/"o/e  infectieux).  Le  cholédoque  est  ordi- 
nairement indemne. 

I.  Sa  nature  infectieuse  est  établie  par  son  étiologie 
{séjour  dans  les  marais,  maladie  du  jeune  âge.  ingestion 
deau  corrompue,  etc.).  C'est  une  maladie  à  caractère  sai- 
sonnier, commune  au  printemps  et  surtout  en  automne. 

La  jaunisse  se  montre  quelquefois  avec  les  allures  dune 
maladie  infectieuse,  frappant  en  même  temps  un  grand 
nombre  de  jeunes  chiens,  alors  que  ceux  qui  sont  retirés 
•fies  chenils  infectés  et  envoyés  à  la  campagne  restent  in- 
demnes (1). 

Les  germes  qui  la  déterminent,  intéressent  isolément  ou 
■simultanémeuttouslessegments  du  tractus  biliaire,  depuis 
lembouchure  du  cholédoque  jusqu'à  la  cellule  hépatique 
inclusivement. 

L"infection  s'effectue  tantôt  par  le  cholédoque,  tantôt 
par  la  veine  porte  :  dans  le  premier  cas,  l'obstruction  mé- 
canique est  apparente,  le  cholédoque  et  ses  principaux 
ramuscules  sont  tuméfiés  et  rétrécis  ;  dans  le  second,  elle 
est  microscopique,  intralobulaire,  les  cellules  hépatiques 
tuméfiées  et  bouleversées  sécrètent  une  bile  plus  épaisse. 

IL  Aux  ictères  par  rétention  mécanique  précédés  et 
accompagnés  d'une  gastro-duodénite  avec  inflammation 
du  cholédoque,  il  faut  opposer  les  ictères  par  irritation  de 
ia  cellule  hépatique  avec  désagrégation  du  lobule.  Ce  sont 
les  plus  nombreux  chez  le  chien.  Ici.  l'élément  morbigène 
agit  sur  la  cellule  qui  sécrète  plus  de  bile  et  surtout  plus 
de  pigment,  comme  en  témoigne  le  liquide  épais,  foncé  qui 
remplit  la  vésicule  biliaire. 

(I)  Hoare,   The  velerinary  Record,  190.5. 
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Si  l'on  presse  sur  elle,  ce  liquide  s'écoule  lentement  par 
le  cholédoque  demeuré  libre.  Les  lésions  de  la  gastro-duo- 
dénite,  de  la  cholédicite,  de  ïangiocholite  font  entièrement 
défaut:  ces  canaux  sont  demeurés  perméables  ;  l'altération 
exclusive  consiste  dans  Tépaississement  de  la  bile  et  l'or- 
dination des  cellules  hépatiques.  Le  parenchyme  hépatique 
est  dissocié  ;  chaque  cellule  est  isolée,  indépendante,  de 
forme  irrégulière  et  orientée  dans  des  directions  très 
variables.  Ces  dispositions  anormales  en  treillis,  au  lieu 
d'être  en  canaux,  ralentissent  considérablement  l'écou- 
lement de  la  bile  par  les  canalicules  biliaires  intralobu- 
laires.  Elle  se  résorbe,  s'épaissit  par  hypersécrétion  de 
pigment  (polycholie  pigmentai re)  et  n'arrive  plus  qu'en 
minime  quantité  dans  l'intestin. 

III.  L'hypersécrétion  de  bile  et  de  pigment  esl  un  phé- 
nomène justiciable  de  l'infection  microbienne  ou  toxique 
des  cellules  hépatiques.  Les  produits  microbiens  excitent 
sans  doute  la  terminaison  des  filets  nerveux  dans  les 
cellules  hépatiques,  d'où  résultent  des  phénomènes 
locaux  de  vaso-dilatation,  d'œdème,  d'écartement  des  cel- 
lules hépatiques,  de  destruction  de  globules  rouges  et 
d'exagération  dans  la  formation  des  pigments  biliaires. 

La  porte  d'entrée  de  l'agent  pathogène  n'est  pas  toujours 
la  même  chez  le  chien;  c'est  par  la  voie  gastro-intestinale 
que  l'infection  se  produit  ordinairement.  Selon  toute  pro- 
babilité, c'est  aux  microbes  de  la  suppuration  et  de  la.sep- 
liccmie  ou  à  un  microbe  qui  vit  à  l'état  de  saprophyte 
dans  les  matières  en  putréfaction  et  dans  les  eaux  impures 
qu'est  due  l'affection.  Cet  agent  pathogène  infecte  l'esto- 
mac, le  duodénum,  le  cholédoque,  parfois  tout  le  tube 
digestif,  le  foie  et,  même  l'appareil  circulatoire,  par 
lintermédiaire  du  système  porte. 

Quel  est  ce  microbe  ?  Le  bacillus  coli  commune  a  été 
particulièrement  incriminé  par  Boschetti  et  par  Chierici  qui 
l'a  retrouvé  dans  les  nombreux  cas  qu'il  a  étudiés.  Ce  bacille, 
susceptible  d'envahir  le  sang  avant  la  mort  de  l'animal,  est 
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un  niicroho  court,  de  longueur  variable  de  1  à  3  ;j., 
large  de  0;x,  5  à  0;-».,  8,  à  extrémités  arrondies  très 
mobiles  ;  on  le  trouve  souvent  accouplé  deux  à  deux  ;  il 
ne  résiste  pas  au  Gram.  Cultivé  dans  le  bouillon,  il  diminue 
de  dimensions  et  prend  la  forme  ovalaire  :  il  est  pourvu  de 
cils  longs  et  flexueux. 

L'inoculation  de  ce  bacille,  au  chien,  ne  reproduit 
généralement  pas  l'ictère  ;  mais  on  réussit  quelquefois  chez 
les  chiens  en  état  de  réceptivité  (Chierici). 

Il  est  assurément  la  principale  cause  de  la  gravité  de 
l'ictère  du  chien  et  revendique  ses  principaux  symptômes. 
On  le  retrouve,  dailleurs,  abondamment  dans  la  bile  et  il 
pullule  dans  la  pulpe  du  foie  des  chiens  morts  d'ictère 
infectieux. 

Si  ce  microbe  est  le  seul  ictérigène,  ce  qui  est  douteux, 
son  introduction  dans  l'organisme  est  assujettie  à  des 
influences  individuelles  et  à  des  influences  extérieiu"es.  - 

Tous  les  chiens  n'y  sont  pas  également  sujets  ;  leur 
réceptivité  dépend  d'un  gi-and  nombre  de  conditions  qu'il 
faut  connaître. 

lo  Influences  individuelles.  —  L'àije  joue  un  rôle  pré- 
pondérant. Les  jeunes  animaux  sont  le  plus  souvent  affec- 
tés. Sm*  17  chiens  ictériques,  1-i  étaient  âgés  de  trois  à 
dix-huit  mois  (Trasbot). Pourtant  les  animaux  plus  âgés  n'y 
sont  pas  réfractaires  :  l'ictère  grave  se  montre  sur  les 
chiens  de  quatre  à  cinq  ans  et  même  davantage. 

Le  choc  moral  violent  peut,  chez  le  chien  comme  chez 
l'homme,  provoquer  l'ictère. 

«  U.  Leblanc  et  Trasbot  ont  remarqué  que  chez  les  ani- 
maux très  affectueux  et  très  fidèles.  Yennui.  le  chagritt 
résultant  de  l'absence  du  maître,  chez  les  animaux  mé- 
chants et  agressifs,  les  combats  auxquels  ils  se  livrent,  les 
mauvais  traitements,  peuvent  déterminer  l'ictère.  »  Pour 
expliquer  les  faits  de  ce  genre,  on  a  admis  un  spasme 
réflexe  du  cholédoque  équivalant  à  la  ligature  de  ce  con- 
duit, d'où  le  nom,  souvent  employé,  d'ictère  spasmodique. 
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En  réalité,  ce  spasme  réflexe  <lu  choléiloque  n"est  nullo- 
iiient  prouvé,  et  Ton  a  peine  à  comprendre  sa  persistance. 

Il  est  plus  probable  que  sous  l'influence  de  l'excitation 
des  centres  nerveux  corticaux,  les  vaisseaux  de  l'abdomen, 
se  distendent  et  qu'il  y  a  une  hypersécrétion  biliaire  com- 
parable à  la  polyurie  nerveuse. 

Toutes  les  gastro-dnodénites,  et  principalement  celles  qui 
relèvent  de  la  maladie  du  jeune  âge,  peuvent  se  compliquer 
d'ictère  catai-rhal. 

Les  entérites  localisées  comme  celles  qui  résultent  de 
l'obstruction  de  l'intestin  par  des  corps  étrangers  (noyaux 
de  pèche,  caoutchouc),  se  compliquent  généralement  d'in- 
fection hépatique  et  d'ictère  urinaire. 

Au  nombre  des  causes  de  cette  maladie,  on  signale 
encore  l'abus  des  vomitifs,  des  purgatifs  et  de  tous  les 
produits  qu'on  a  l'habitude  de  donner  aux  animaux 
contre  la  maladie  du  jeune  âge.  Cette  influence  est  géné- 
ralement insuffisante  ;  nous  avons  fait  vomir  divers  chiens 
pendant  huit  jours  de  suite  sans  déterminer  la  moindre 
manifestation  ictérique  ;  elle  peut  devenir  active  chez  les 
animaux  dont  le  duodénum  est  peuplé  de  germes  phlogc- 
gènes  capables  d'évoluer  dans  le  cholédoque. 

Quelques  auteurs  pensent  que  les  parasites  jouent  un 
rôle  dans  le  développement  de  l'ictère  ;  mais  la  plupart 
des  chiens  ont  des  helminthes  dans  le  tube  digeslif  et 
ne  présentent  aucun  trouble  appréciable  des  fonctions 
hépatiques. 

Les  causes  mécaniques  de  rétention  biliaire  sont  :  les 
corps  étrangers,  les  calculs,  les  parasites,  les  caillots  san- 
guins qui  obstruent  le  cholédoque,  les  tumeurs  [sarcome  de 
l'ampoule  deVater  (Petit)  (1);  cancer  du  pylore  (Eberlein)]. 
qui  compriment  le  cholédoque;  les  néoplasies  du  pancréas, 
ou  des  ganglions  du  voisinage  du  hile  qui  déterminent 
l'occlusion  des  principaux  canaux  biliaires,  la  thrombose 

(1)  G.  Petit,  Sai\'onie  de  l'ampoule  de  Vater  et  ictère  par  rétention  chez 
«Jne  chienne  (Société  centrale,  1904). 
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OU  la  compression  de  la  veine  porte,  la  pyléphlébite  de  ce 
vaisseau  :  l'hypertrophie  de  la  rate  (De  Jong)  ;  mais  ces 
diverses  influences  produisent  de  l'ictère  secondaire  sym- 
ptomatique  à  forme  chronique,  qui  n'offre  ni  la  physiono- 
mie, ni  l'évolution  de  l'ictère  catarrhal  infectieux. 

2»  IxFLUENXEs  EXTÉRIEURES.  —  L'iuvasiou  dcs  agents 
ictérigènes  est  favorisée  parles  influences  extérieures. 

D'abord,  l'ictère  affecte  généralement  un  caractère  sai- 
sonnier eiépidémique.  Cette  affection  présente  de  véritables 
bouffées  en  automne,  plus  rarement  au  printemps.  Quelle 
est  l'origine  de  ces  petites  épidémies?  C'est  le  refroidisse- 
ment qui  fait  développer  lictère  chez  les  animaux  qui 
chassent,  comme  chez  ceux  qui  ne  chassent  pas,  chez  ceux 
qui  sont  transportés  en  wagon  comme  chez  ceux  qui 
restent  blottis  dans  leur  niche,  chez  les  chiens  de  berger 
comme  chez  les  chiens  d'arrêt  qui  vivent  dans  les  appar- 
tements et  font  peu  d'exercice  et  qui  brusquement  sont 
soumis  à  une  grande  fatigue  comme  celle  qui  résulte  de 
Vouverture  de  la  chasse. 

Le  refroidissement  produit  par  l'immersion  des  animaux 
dans  l'eau  froide  quand  ils  sont  échauffés,  par  leur  séjour 
et  leur  immobilité  dans  un  local  froid  et  humide  ou 
dans  un  courant  d'air,  voilà  le  principal  élément  étiolo- 
gique  invoqué. 

Son  rôle  est  plus  restreint  en  réalité;  il  modifie  la  circu- 
lation, active  la  sécrétion  biliaire,  favorise  l'infection  : 
mais  nombre  de  chiens  de  chasse  frappés  d'ictère  à  la 
suite  de  fatigues  et  de  refroidissements  sont  atteints  de 
piroplasmose  avec  ictère  secondaire.  On  n'a  pas  assez  fait 
la  part  de  la  piroplasmose  chez  les  nombreux  chiens 
adultes  qu'on  croyait,  souvent  à  tort,  simplement  icté- 
riques. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  l'ictère  catarrhal 
com[irennent  deux  phases  :  l»  la  phase  préictérique;  2°  la 
phase  ictérique. 

1°  Phase  préictérique.  —  Elle  commence  par  une  indi- 
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gestion   {nansces,   vomissements)  et    se   continue   par  la 
gastro-duodénitc   fébrile. 

Les  signes  de  cette  inflammation  persistent  pendant 
deux,  trois,  quatre  jours  et  quelquefois  davantage.  Pen- 
dant toute  la  durée  de  cette  période,  on  observe  une  soif 
vive,  une  constipation  opiniâtre  qui  se  convertit  en  diar- 
rhée, vers  la  fin  de  la  phase  préictéi'ique.  Les  matières 
rejetées  sont  tantôt  blanchâtres,  décolorées  et  fluides  ou 
épaisses,  visqueuses,  glaireuses,  tantôt  brunâtres,  striées 
de  sang,  quelquefois  dysentériques. 

La  fièvre  est  intense,  la  température  s'élève  parfois  au- 
dessus  de  40°  ;  l'inappétence  est  complète,  la  bouche  est 
chaude,  sèche,  fétide;  on  observe  des  tremblements  mus- 
culaires. 

Les  urines  sont  rares;  elles  prennent  une  coloration  jaune 
foncé  ou  jaune  brun;  c'est  l'ictère  urinaire  qui  apparaît  le 
j)remier,  puis  l'ictère  cutané  se  développe  graduellement. 
La  gastro-duodénite  est  ordinairement  la  phase  pré- 
monitoire de  l'ictère;  mais  elle  peut  être  peu  accusée, 
]iasser  inaperçue,  l'animal  ne  manifestant  que  de  l'inappé- 
tence jusqu'au  moment  où  éclatent  les  manifestations 
ictériques.  Dans  ce  cas,  l'infection  du  cholédoque  ou  du 
foie  est  le  fait  primitif,  immédiat;  la  localisation  gastro- 
duodénale  manque  ou  est  peu  appréciable. 

2°  Phase  ictérique.  —  Lk  phase  ictérique  caractéristique 
de  l'exagération  de  la  sécrétion  biliaire,  de  l'épaississement 
de  la  bile  et  de  l'hjpercholie  pigmentaire  (ictère  pUio- 
chromique)  ou  de  l'obstruction  du  canal  cholédoque  par  du 
mucus  [ictère  par  rétention),  se  l'ésume  dans  une  auto- 
intoxication. 

Le  chien  est  toujours  couché;  il  ne  se  lève  que  quand 
on  l'y  force.  L'appétit  est  diminué  ;  la  soif  est  tantôt  vive, 
tantôt  nulle;  la  digestion,  paresseuse  et  lente,  facilite 
laccumulation  de  matières  excrémentitielles  dans  le  tube 
digestif,  d'où  ballonnement,  constipation,  sensibilité  de  la 
cavité  abdominale. 
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A  cette  constipation  opiniâtre,  succède  souvent  une 
diarrhée  rebelle  sanguinolente,  presque  toujours  de  mau- 
vais augure. 

Si  la  bile  est  en  excès,  il  survient  souvent  une  diarrhée 
bilieuse  avec  des  coliques,  occasionnées  par  une 
exagération  des  contractions  de  Tintestin  ;  ces  contrac- 
tions peuvent  être  la  cause  des  invaginations  si  fréquentes 
que  l'on  rencontre  sur  les  chiens  qui  ont  succombé  à 
la  jaunisse;  la  diarrhée  doit  être  attribuée  à  une  aug- 
mentation de  pression  dans  le  système  veineux  de 
l'intestin. 

Les  appareils  respiratoire  et  circulatoire  sont  égale- 
ment frappés.  Souvent  la  respiration  est  accélérée,  toujours 
tremblotante  ;  le  pouls  est  petit,  accéléré,  les  veines  super- 
ficielles, variqueuses. 

La  température,  très  élevée  dans  la  première  phase,  se 
maintient  à  iO  et  même  Âl°  quand  l'ictère  aigu  se  com- 
plique d'infection  septico-pyohémique,  d'infarctus  gangre- 
neux des  reins,  comme  nous  en  avons  observé  un  cas. 
Généralement,  la  température  baisse  considérablement  à 
la  seconde  période  de  l'ictère  essentiel,  le  sang  altéré  ne 
shématose  plus,  les  combustions  intra-organiques  sont 
ralenties,  le  muscle  empoisonné  ne  peut  brûler  le  peu 
d'oxygène  qui  lui  est  présenté.  La  température  tombe 
à  37°,  à  35,  à  34  et  même,  dans  certains  cas,  à  24o  au 
moment  de  la  mort  (Cadéac). 

Les  muqueuses  explorables,  la  peau,  dépigmentée, 
prennent  une  coloration  nettement  safranée.  La  conjonc- 
tive, la  sclérotique,  les  muqueuses  buccale  et  génitale,  la 
peau  du  ventre,  des  cuisses  et  delà  face  interne  de  l'oreille 
présentent  une  teinte  jaune  caractéristique. 

Les  excréments  sont  décolorés,  jaune  clair  ou  tout  à  fait 
gris;  mais  dans  l'ictère  pléiochromique,  ils  ne  sont  pas 
dépoiu-vus  de  pigment  biliaire.  On  peut  constater  en  même 
temps  des  troubles  nerveux,  plus  ou  moins  graves  :  insen- 
sibilité, mydi'iase.  coma,  secousses  convulsives,  contrac- 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  III.  3 
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lions  tétaniques;  ces  manifestations  paraissent  résulter  de 
l'action  des  toxines  du  coli-bacille. 

Évolution.  —  L'évolution  est  rapide  ;  tous  ces  symptômes 
se  déroulent  en  quelques  jours;  la  mort  arrive  rapidement 
en  cinq  àdix  jours:  la  guérison  est  rare.  Le  plus  souvent, 
l'animal  s'éteint  dans  lecollapsus,  véritablement  intoxiqué 
parla  rétention  des  produits  de  dénutrition^  l'absorption 
des  poisons  élaborés  dans  son  tube  digestif,  l'insufiîsance 
de  l'hématose  (1). 

On  le  trouve  couché  en  cercle  dans  sa  litière,  la  tête 
enfoncée  sous  la  paille  qui  n'est  pas  dérangée;  il  meurt 
sans  faire  un  mouvement,  en  présentant  la  respiration  de 
Cheyne-Stokes. 

La  marche  est  tantôt  rapide,  tantôt  lente  ;  elle  est  en 
rapportavec  le  degré  de  rétention  et  d'intoxication  biliaire. 
Quand  l'obstruction  du  cholédoque  est  complète,  les  ani- 
maux sont  emportés  en  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures.  Les  ictères  caractérisés  par  une  dislocation  de  la 
travée  hépatique  durent  quatre  à  cinq  jours  ou  davantage. 
La  mort  ne  peut  alors  être  attribuée  exclusivement  à  la 
rétention  de  la  bile;  celle-ci  n'est  pas  absolue  et  les  ictères 
par  rétention  relative  des  autres  espèces  ou  du  chien  lui- 
même  ne  sont  mortels  qu'à  longue  échéance.  Ce  sont  les 
troubles  des  fonctions  multiples  du  foie  et  l'infection 
générale  qui  contribuent  à  amener  la  terminaison  fatale. 

Anatomie  pathologique.  —  On  observe  souvent  les 
lésions  du  catarrhe  gastro-duodénal  ;  mais  la  muqueuse 
est  injectée,  tuméfiée,  ecchymosée,  ulcérée  par  places, 
partout  très  friable.  Elle  est  recouverte  d'une  couche 
épaisse  d'exsudat  visqueux,  rouge  brunâtre,  contenant  des 
hématies  et  beaucoup  de  globules  purulents. 

L'intestin  renferme  un  exsudât  semblable  souvent  limité 
au  duodénum.  La  muqueuse  de  cette  région  est 
épaissie,  ecchymosée.  L'exsudat  qui  la  recouvre  ne  diffère 

(1)  Voy.  Syndrome  Ictère,  in  Sémiologie  et  Diagnostic  de  VEîicyclopédie 
vétérinaire. 
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de  celui  de  la  muqueuse  gastrique  que  par  la  forme  des 
cellules  épithéliales  qu'il  contient  ;  il  renferme  aussi  un 
peu  plus  de  sang.  Cette  inflammation  s'étend  aux  canaux 
de  Wirsung,  cholédoque  et  cystique.  On  peut  alors 
observer,  dans  le  cholédoque,  un  bouchon  fermant  le 
conduit  excréteur,  de  sorte  que  le  contenu  de  la  vésicule 
biliaire  ne  peut  plus  être  déversé  dans  l'intestin  que  par 
une  forte  pression  qui  surmonte  l'obstacle,  repousse  le 
bouchon  de  mucus.  D'après  Siedamgrotzky,  ce  bouchon 
peut  faire  défaut  ;  l'obstruction  est  due  alors  à  une  tumé- 
faction de  la  muqueuse  duodénale  et  non  pas  à  celle  du 
canal  cholédoque.  Quand  on  ne  trouve  aucune  altération 
du  tube  digesiiî,  la  gastro-diiodénite  n'a  pas  pi'écédé  l'ictère 
ou  elle  s'est  effacée  pendant  l'évolution  de  l'affection 
hépatique.  Ces  lésions  manquent  dans  les  deux  tiers  des 
cas.  Le  cholédoque  lui-même  demeure  souvent  indemne; 
il  n'est  le  siège  d'aucune  obstruction,  comme  en  témoignent 
les  vomissements  bilieux  fréquents,  observés  pendant 
l'évolution  de  l'ictère  (Weber).  Du  reste,  nous  nous 
sommes  plusieurs  fois  assuré  de  la  perméabilité  du  cholé- 
doque et  de  sesramifications.Quandil  est  enflammé,  la  plus 
légère  pression  sur  la  vésicule  biliaire  suffit  à  provoquer 
l'expulsion  de  la  bile;  mais  il  arrive  fréquemment  que 
celle-ci  est  si  épaisse  que  la  compression  de  la  vésicule  à 
l'aide  de  la  inain  introduite,  pendant  la  vie,  dans  la  cavité 
abdominale  ne  réussit  pas  à  la  vider. 

En  outre, le  foie  est  altéré;  il  est  un  peu  hypertrophié, 
anémié,  jaunâtre  ou  brun  jaunâtre;  il  est  inégalement 
coloré,  tacheté  comme  une  noix  muscade;  les  cellules  sont 
infiltrées  de  fines  gouttelettes  graisseuses,  colorées  en 
jaune  par  du  pigment  brun  granuleux.  On  observe  la  teinte 
jaune,  surtout  au  voisinage  de  la  vésicule  biliaire,  teinte 
qui  est  due  à  un  phénomène  d'exosmose  post  mortem. 

En  général,  le  foie  est  moins  coloré  que  les  autres 
organes. 

La  disposition  des  cellules  de   chaque  lobule    est  quel- 
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quefois  bouleversée  ;  on  peut  constater  une  fusion  com- 
plète des  lobules  et  l'on  ne  peut  en  reconstituer  les 
limites  qu'en  s'inspirant  de  la  position  des  vaisseaux.  Les 
cellules  hépatiques  sont  petites,  altérées,  dissociées,  très 
écartées  les  unes  des  autres,  comme  par  un  œdème  ou 


Fig.  10. 


Dislocation  du  foie.  Surchar-ge  graisseuse  des  cellules  hépatiques 
de  la  zone  centrale  du  lobule. 

une  injection  hjdrotomique  (Blanc)  (d).  Cette  altération  de 
l'architecture  du  foie  est  très  fréquente  dans  l'ictère  du 
ehien  (fig.  10). 

Les  BEiNS  sont  congestionnés  et  ecchymoses  dans  toute 
leur  étendue.  La  substance  corticale  est  souvent  brune, 
friable  et  présente  des  infarcUis  blanc  jaunâtre,  des 
foyers  gangreneux  ou  purulents. 

Ces  infarctus,  en  voie  de  ramollissement  purulent,  sont 
parsemés  de  granulations  graisseuses  et  de  points  bruns, 
ce  qui  indique  le  début  de  leur  destruction. 

Les  tubes  urinifères  sont  remplis  de  cellules  colorées  en 
jaune  ou  en  jaune  brun.  La  muqueuse  des  bassinets  est 
jaune. 

(1)  Blanc,  Communication  inédite. 
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Le  pouiiox,  à  part  sa  coloration  jaune,  est  plus  ou  moins 
congestionné  et  ecchymose. 

La  plupart  des  ganglions  lymphatiques  sont  conges- 
tionnés, parfois  même  on  y  observe  des  hémorragies  inters- 
titielles; ils  sont  alors  très  friables. 

Fréquemment  la  rate  n'offre  rien  d'anormal. 

Diagnostic.  —  La  coloration  jaune  des  tissus  qui  sert 
de  base  poiu"  le  diagnostic  de  l'ictère  fait  défaut  au  début 
de  la  maladie.  Cependant,  on  la  reconnaît  quand  une 
indigestion  est  suivie  de  vomissements  persistants  et 
d'une  diarrhée  sanguinolente:  il  est  important  d'établir  le 
diagnostic  au  début,  car  on  a  plus  de  chances  de  com- 
battre la  maladie  avec  succès. 

Le  changement  de  coloration  de  l'urine  est  l'un  des 
signes  les  plus  précoces;  elle  offre  une  coloration  jaune 
orange,  jaune  brunâtre  ou  vert  jaunâtre.  Versée  sur  du 
papier-filtre  blanc,  sur  de  la  toile  ou  de  la  soie,  elle  les 
colore  fortement  en  jaune.  L'analyse  chimique  y  révèle 
des  pigments  biliaires  et  même  des  acides  biliaires; 
l'examen  microscopique  y  fait  reconnaître  des  sédiments 
urinaires,  des  amas  de  pigments  jaunes  que  donnent,  sous 
le  microscope,  la  réaction  de  la  biliverdine.  On  décèle  la 
présence  des  pigments  biliaires  dans  les  urines  par  le 
procédé  de  Gmelin.  L'urine  est  placée  dans  un  verre 
conique  et  l'on  fait  couler  lentement  le  long  des  parois 
une  certaine  quantité  d'acide  azotique  nitreux,  l'acide 
tombe  au  fond  du  verre  et,  au  niveau  de  la  zone  d'affleure- 
ment des  deux  liquides  se  forme  une  série  d'anneaux 
colorés  qui  sont,  de  haut  en  bas,  verts,  violets,  jaunes, 
mais  la  teinte  caractéristique,  celle  qui  prédomine  toujours  ; 
c'est  la  teinte  vert  émeraude,  due  à  la  transformation  par 
oxydation,  de  la  bilirubine  en  biliverdine.  Quand  l'urine 
ne  renferme  qu'une  très  petite  quantité  de  pigment 
biliaire,  on  peut  filtrer  l'urine  et  déposer  ensuite  une 
goutte  d'acide  au  centre  du  filtre  étalé  ;  les  anneaux  colorés 
formeront,  à  l'entour,  une  série  de  zones  concentriques 
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très  nettes.  Si  l'urine  est  trop  fortement  colorée,  il  suffit 
de  la  diluer  pour  rendre  la  réaction  plus  nette. 

Les  pigments  biliaires  se  retrouvent  dans  le  lait,  les 
exsudais;  ils  manquent  dans  la  salive. 

Au  bout  de  trois  à  six  jours,  l'erreur  de  diagnostic  est 
impossible  :  la  coloration  jaune  des  muqueuse  est  carac- 
téristique . 

Si  l'ictère  est  dû  à  une  lésion  {calcul  biliaire,  néopla- 
sie,  etc.),  la  maladie  évolue  lentement  et  sans  altération 
notable  des  fonctions  digestives. 

La  plroplasmose  s'en  différence  par  la  présence  d'albu- 
mine et  d'hémoglobine  dans  les  urines  et  par  une  moindre 
jauneur  des  muqueuses  ;  mais  il  est  certain  qu'on  a  souvent 
confondu  ces  deux  maladies.  L'ictère  typhique  (Kohnkàuser) 
n'est  qu'une  forme  de  pii'oplasmose  compliquée  d'ictère. 

Pronostic.  —  C'est  une  affection  très  grave.  Autrefois 
la  guérison  paraissait  impossible. 

Aujourd'hui ,  l'évolution  de  la  maladie  étant  plus 
connue,  on  peut  mieux  la  combattre,  surtout  à  son  début. 
Si  l'ictère  évolue  avec  rapidité,  la  mort  en  est  la  termi- 
naison fatale. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  répondre  à  trois 
indications  fondamentales:  i" atténuer'  l'inflammation  loca- 
lisée de  la  muqueuse  digestive  ;  2"  combattre  l'infection  des 
voies  biliaires;  3°  faciliter  le  rejet  des  matériaux  biliaires 
accumulés  dans  le  plasma  sanguin. 

La  dérivation  à  l'extérieur  est  très  difficile  à  obtenir 
chez  le  chien;  aussi  doit-on  recourir  au  traitement  interne. 

Les  purgatifs  ont  été  tour  à  tour  préconisés  et  com- 
battus. Le  calomcl,  administré  h  faible  dose,  produit  de 
bons  effets  (1). 

Calomel 10  ;\  50  ceiiligrammes . 

Rhubarbe 10  ;"i  20  grammes. 

Sucre Ii5  — 

(1)  Weber,  Considérations  sur  la  jaunisse  du  chien  et  son  traitement 
{Rec.  de  méd.  vét.,  1869,  p.  881,  et  Journ.de  l'École  vét.  delyon,  1870, 
p.  62,  97). 
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Diviser  en  quinze  paquets,  un  paquet  par  jour  dans  une 
niillerée  de  lait . 

Les  alcalins  (eau  de  Vichy)  donneAt  aussi  de  bons 
rtsultats.  Le  salol,  le  salicjlate  de  soude  fluidifient  la  bile 
et  exagèrent  la  sécrétion  biliaire. 

Salicylate  de  soude 4àlO  grammes. 

Sirop  de  rhubarbe 200  — 

Une  cuillerée  à  bouche  ou  une  cuillerée  à  café,  matin 
et  soir. 

Les  lavements  froids,  les  iodures  alcalins,  la  strychnine, 
déterminent  la  contraction  de  la  vésicule  biliaire,  exaltent 
le  péristaltisme  intestinal  et  amènent  l'expulsion  de  la  bile 
sécrétée.  La  résorption  d'une  partie  de  celle-ci  devenant 
impossible,  le  foie  est  privé  des  matériaux  d'une  sécrétion 
nouvelle,  de  sorte  que  la  plupart  des  cholagogues  excré- 
toires sont  des  agents  dépresseurs  de  la  biligénie,  et 
exercent  dans  l'ictère  hypercholique  une  action  des  plus 
bienfaisantes.  Siedamgrotzky  préconise  l'emploi  d'un  cou- 
rant d'induction  pendant  dix  minutes,  deux  fois  par  jour, 
sur  l'abdomen.  Une  pression  exercée  sur  le  conduit  biliaire 
peut  donner  un  excellent  résultat;  on  peut  aussi  faire 
évacuer  la  bile  par  le  rein.  S'il  y  a  oligurie,  les  diuré- 
tiques, les  acétates  de  potasse  et  de  soude,  le  lait,  le  café, 
la  digitale,  sont  indiqués.  Dans  le  cas  de  faiblesse  géné- 
rale, on  emploie  les  excitants  (éther  camphré,  arséniate 
de  strychnine). 

Les  injections  sous-cutanées  de  pilocarpine,  un  demi-cen- 
tigramme à  un  centigramme  (Cozette),  sont  peu  efficaces. 
Les  malades  doivent  ensuite  être  placés  dans  un  endroit 
bien  sec  et  ils  doivent  être  tenus  chaudement. 

Les  aliments  que  les  animaux  peuvent  prendi'e  sponta- 
nément doivent  leur  être  donnés;  on  supprime  les  aliments 
gras  ou  de  difficile  digestion;  on  ajoute  un  peu  de  viande 
hachée,  du  lait  quand  les  pigments  biliaires  diminuent 
dans  l'urine . 
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Les  antiseptiques  intestinaux,  naphtol,  salol,  benzo- 
naphtol,  naphtaline,  diaphtol,  à  la  dose  de  2  grammes, 
opèrent  la  désinfection  du  tube  intestinal  et  suppléent  à 
l'insuffisance  de  l'action  antiseptique  de  la  bile. 

L'expulsion  sanguine  et  organique  des  matières  toxiques 
de  la  bile  et  des  toxines  microbiennes  est  facilitée  par  le 
lavage  du  sang  obtenu  par  de  grandes  injections  d'eau 
salée  à  7  p.  1  000  dans  le  péritoine,  et  surtout  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané. 

La  quantité  à  injecter  varie  de  20  à  30  grammes  par 
kilogramme  d'animal  ;  mieux  vaut  s'en  tenir  i\  20  grammes, 
quitte  à  renouveler  l'injection  le  soir  même;  on  répète  ces 
injections  1  ou  2  fois  par  jour  jusqu'à  effet  (Bouchet, 
Horneck) . 

Cette  médication  relève  l'alcalinité  du  sang  diminuée 
par  les  acides  biliaires,  excite  l'appétit  et  agit  comme  un 
puissant  diurétique.  Les  résultats  obtenus  sont  supérieurs 
aux  effets  de  toutes  les  autres  médications. 

II.  —   ICTÈRES   TOXI-INFECTIEUX  GRAVES. 

Définition.  —  Sous  le  nom  d'atrophie  jaune  aiguë  du 
foie,  d'ictère  grave,  d'hépatite  par enchymateuse,  on  désigne 
un  ensemble  d'états  morbides  toxi-infectieux  caractérisés 
par  la  destruction  rapide  du  protoplasma  des  cellules 
hépatiques  et  la  perle  de  leurs  fonctions.  Leur  évolution 
est  aiguë,  typhique,  accompagnée  d'ictère  et  se  termine 
rapidement  par  la  mort. 

L'hépatite  parenchymateuse  fait  pendant  à  la  néphrite 
parenchymateuse.  Au  reste,  ces  deux  processus  sont 
associés  ici  :  l'altération  de  la  cellule  hépatique  se 
complique  de  l'insuffisance  de  la  perméabilité  des  reins. 
Cette  affection,  niée  ou  mise  en  doute  par  beaucoup 
d'auteurs,  s'observe  chez  le  cheval, \e  bœui,  le  chien;  nous 
ne  l'avons  pas  rencontrée  chez  les  autres  animaux  indé- 
pendamment de  l'intoxication  par  le  lupin. 
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I.—  SOLIPÈDES. 

Étiologie.  —  Les  inflammations  du  foie  sont  généra- 
lement associées  à  des  processus  dégénératifs  du  paren- 
chj^me  hépatique. 

Les  poisons  endogènes  ou  exogènes,  les  toxines  mi- 
crobiennes résument  l'étiologie  de  ces  états  morbides. 

Le  foie,  incessant  transformateur  de  poisons,  subit  len- 
tement des  modifications  histologiques  qui  amènent  pro- 
gressivement sa  déchéance. 

La  plupart  des  agents  toxiques  ou  infectieux  susceptibles 
de  la  produire  sont  apportés  par  la  veine  porte  qui 
charrie  les  résidus  de  la  putréfaction  intestinale  et  des 
microbes  avec  les  produits  de  la  transformation  du  chyme. 

Parmi  ces  matières,  il  en  est  qui  jouissent  de  propriétés 
irritantes  et  souverainement  destructives. 

On  connaît,  chez  l'homme,  l'action  des  boissons  alcoo- 
liques, chez  les  animaux,  l'action  du  séneçon;  mais  nous 
en  ignorons  le  plus  grand  nombre.  D'ailleurs  la  veine 
porte  peut  introduire,  dans  les  cellules  hépatiques,  des 
microbes  qui  fabriquent  leurs  toxines  sur  place  et  pro- 
cèdent de  proche  en  proche  à  la  dislocation  des  travées 
hépatiques. 

Les  formes  primitives  d'hépatite  aiguë  parenchymateuse 
peuvent  revendiquer  cette  étiogénie  :  l'ictère  grave  se 
développe  à  l'instar  d'une  maladie  viscérale  aiguë  à  la 
suite  d'un  refroidissement  ou  sans  cause  connue. 

Les  formes  secondaires  sont  plus  fréquentes  :  l'infection 
du  foie  succède  à  une  infection  du  sang  de  la  grande 
circulation;  les  toxines  et  les  microbes  qu'il  renferme  sont 
répandus  dans  le  foie,  et  toutes  les  cellules  en  subissent 
les  atteintes  à  un  degré  proportionnel  à  leur  iiTigation. 

On  la  voit  compliquer  la  septicémie,  la  fièvre  typhoïde, 
la  fièvre  puerpérale,  Vhémoglobinurie  ou  paraplégie,  la 
piroplasmose,  etc.  Elle  fait  alors  partie  intégrante  de  la 

3. 
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description  clinique  et  anatomo-pathologique  de  ces  ma- 
ladies. 

Symptômes.  —  Le  début  est  brusque,  soudain;  on 
constate  des  frissons  généraux,  des  tremblements  intenses 
accompagnés  de  fièvre;  le  sujet  est  triste,  abattu;  la  tête 
est  lourde,  les  yeux  ternes,  la  conjonctive  injectée;  on 
n'aperçoit  pas  encore  décoloration  ictérique.  La  démarche 
est  faible,  chancelante,  la  fatigue  extrême.  L'appétit  est 
nul,  la  soif  persiste  et  cependant  l'animal  n'urine  presque 
pas  ou  ne  rejette  qu'un  liquide  épais,  rouge  brunâtre,  peu 
abondant  et  albumineux.  On  ne  tarde  pas  à  voir  appa- 
raître quelques  coliques  plus  ou  moins  intenses  qui  se 
montrent  quelquefois  d'emblée;  le  sujet  gi'atte  conti- 
nuellement le  sol  et  regarde  son  ventre  d'un  air  inquiet; 
il  ne  se  couche  pas  ;  les  coliques  paraissent  plus  vives 
au  moment  des  efforts  de  défécation;  les  matières  rejetées 
sont  diarrhéiques  et  décolorées.  Les  battements  cardiaques 
sont  violents,  le  pouls  petit,  les  sueurs  abondantes. 

Le  ventre  est  sensible  à  la  pression,  mais  pas  plus  dans 
les  parties  antérieures  que  vers  les  postérieures  ;  la  dou- 
leur est  parfois  plus  prononcée  du  côté  droit  et  l'animal 
cherche  à  se  soustraire  à  toute  exploration  (fig.   11). 

Cette  p/tase  préictériqiie  peut  persister  deux  à  trois  jours. 
Au  bout  de  ce  temps,  ou  dès  le  commencement,  on 
observe  les  signes  d'une  conjonctivite,  d'une  gastro-entérite 
avec  ictère  ;  on  peut  remarquer  des  signes  d'altération  du 
sang  dénoncés  par  des  épistaxis,  l'engorgement  des  extré- 
mités, avec  tendance  à  l'anasarque  et  tremblements 
musculaires  (Perrin  et  Pesas,  Barbe). 

L'intensité  de  l'ictère  n'est  nullement  proportionnée  à 
la  gravité  de  la  maladie  ;  ce  symptôme  demeure  station- 
naire  ou  diminue  sous  l'influence  de  la  destruction  des 
cellules  hépatiques,  d'où  résulte  la  suppression  de  la 
sécrétion  biliaire. 

Les  symptômes  nerveux  paraissent  constants;  ils  con- 
sistent habituellement  dans  un  état  de  tristesse,  de  som- 
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nolence  et  de  coma,  interrompu  par  des  accès  de  vertige 
et  d'agitation  [H.  Boulev,  Brocheriou  (1),  Pincemin]. 

Lanimal  a  une  démarche  traînante,  il  se  laisse  tomber 
lom'dement  sur  les  genoux,  appuie  la  tête  contre  le  mur 
et  offre  des  troubles  manifestes  de  la  vision;  il  enfonce 
inconsciemment  la  tète  dans  son  auge  sans  rien  absorber, 


Fig.  11.  —  Topographie  du  foie  et  du  reia  droit  chez  le  cheval. 
F,  foie  ;  Rd,  rein  droit  ;  18,  1S«  côte  ;  15,  lo^  cote  ;  10,  10e  côte. 

se  place  le  nez  contre  le  mur  et  balance  la  tête  d'un  côté  à 
l'autre.  C'est  quelquefois  le  commencement  d'une  crise 
pendant  laquelle  il  relève  la  tête  de  plus  en  plus,  appuie 
les  ganaches,  la  région  trachéale  contre  le  mur,  grimpe, 
se  dresse  sur  les  membres  postérieurs  et  tombe  à  la  ren- 
verse. Couché,  il  offre  une  vive  raideur  de  l'encolure  avec 
une  telle  contracture  des  extenseurs  qu'il  est  impossible 
de  la  fléchir  (Pincemin). 

(1)  Brocheriou,  Hépatite  compliquée  de  symptômes  de   vertige  {Journal 
des  vétérinaires  militaires,  1905,  p.  2S0). 
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La  fièvre  persiste  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie;  elle 
n'offre  rien  de  typique  :  tantôt  légère  (38°, 5-39°),  tantôt 
très  intense  (40  à  41°,5)  ;  la  température  est  basse  quand 
l'intoxication  biliaire  domine  la  scène,  élevée  quand  les 
lésions  organiques  inflammatoires  et  l'infection  sont  pré- 
pondérantes. 

Les  divers  accidents  signalés  relèvent  de  la  perte  de  la 
fonction  antitoxique  du  foie,  de  l'action  de  la  bilirubine, 
des  acides  biliaires  et  des  toxines  microbiennes  sur  les 
tiss'is,  de  l'insuffisance  d'oxydation  du  sang  par  suite  des 
ait  rations  globulaires  et  de  l'insuffisance  rénale. 

Marche.  Terminaison.  —  La  marche  de  ces  sortes 
d'hépato-néphrites  est  très  rapide.  Nous  avons  vu  un 
rheval  périr  en  six  jours  et  un  autre  en  huit  jours;  la 
durée  de  la  maladie  dépend  du  degré  de  pei'niéabilité 
rénale  qui,  tantôt  relarde,  tantôt  accélère  l'intoxication. 
La  GUÉRisoN  est  possible;  elle  est  toujours  annoncée  par 
la  désobstruction  de  l'appareil  rénal  et  par  l'émission 
d'une  abondante  quantité  d'urine;  elle  devient  moins 
foncée  et  ne  renferme  plus  d'albumine  ;  la  destruction  des 
globules  rouges  et  leur  transformation  en  pigments 
biliaires  s'arrête  et  l'animal  récupère,  lentement,  son 
état  normal. 

Anatomie  pathologique.  —  Macroscopiquement,  le  foie 
offre  un  aspect  homogène,  une  couleur  jaune  d'ocre  ;  il 
paraît  exsangue.  A  la  section,  il  s'écoule  peu  de  sang,  les 
lobules  hépatiques  sont  confondus  ou  peu  distincts;  la 
consistance  du  parenchyme  est  diminuée;  il  ne  résiste  pas 
à  la  pression.  A  l'examen  histo logique,  on  constate  que  les 
cellules  hépatiques  sont  chargées  de  granulations  albumi- 
neuses  et  graisseuses;  les  contours  des  cellules  sont  mal 
dessinés  :  elles  sont  atrophiées  et  irrégulières  par  places, 
ou  offrent  une  tuméfaction  trouble.  Les  réactifs  colorants 
ne  décèlent  plus  de  noyau.  On  peut  rencontrer  quelques 
cellules  rondes  dans  les  espaces  portes. 

Un  foie  de  cheval  mort,  en  six  jours,  d'hépatite  paren- 
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chvmateuse  avec  ictère,  sans  autre  altération,  présentait 
une  dégénérescence  graisseuse  prononcée  des  cellules 
hépatiques,  régulièrement  répartie  dans  l'ensemble  de 
chaque  lobule:  quelques  cellules  avaient  subi  la  fonte 
granuleuse  et  le  noyau  demeurait  incolore,  même  sur  les 
préparations  faites  immédiatement  après  la  mort. 

On  constate  habituellement  l'absence  d'ordination  tra- 
béculaire,  les  rangées  cellulaires  sont  bousculées  ;  il  y  a 
une  véritable  dislocation  des  travées  hépatiques.  Cette 
lésion,  très  prononcée  dans  certains  lobules,  peut  faire 
défaut  dans  d'autres. 

Les  REixs  sont  volumineux,  friables,  pâteux,  anémiés  à 
la  périphérie;  les  pyramides  sont  injectées;  l'épithélium 
tubulé  a  subi  la  désintégration  granulo-graisseuse.  Les 
tissus  sont  congestionnés  comme  dans  les  intoxications  : 
le  sang  se  coagule  mal,  comme  dans  les  maladies  com- 
pliquées d'asphyxie  et  de  septicémie. 

Diagnostic.  —  L'ictère  grave  se  distingue  cliniquement 
de  la  fièvre  typhoïde  par  l'absence  de  larmoiement,  et 
surtout  par  sa  non-contagion  ;  la  fièvre  typhoïde  se  pro- 
page rapidement  à  un  grand  nombre  de  sujets  d'une 
même  écurie;  l'ictère  grave  sévit  isolément;  les  cas  en 
sont  rares. 

On  peut  confondre  cette  hépatite  primitive  avec  la 
hipinose.  L'intoxication  par  le  lupin  détermine  les  mêmes 
symptômes  et  les  mêmes  altérations.  Les  renseignements 
fournis  par  le  propriétaire  sur  le  mode  d'alimentation  du 
sujet  maladepermettent  d'établir  rapidement  le  diagnostic 
différentiel. 

La  différenciation  de  l'entérite  et  de  l'hépatite  est 
souvent  fort  difficile  à  faire,  les  coliques  offrant  souvent 
les  mêmes  caractères  dans  les  deux  maladies  ;  mais  la 
teinte  ictérique  des  muqueuses,  la  présence  de  pigments 
biliaires  dans  les  urines,  font  reconnaître  l'hépatite  paren- 
chymateuse. 

Pronostic.    —  Le  pronostic  est  très  grave;  l'hépatite 
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parenchymateuse  se  termine  généralement  par  la  mort. 
Sa  gravité  est  toujours  jugée  par  la  persistance  ou  la 
suppression  de  la  miction.  Les  sujets  qui  n'urinent  pas 
succombent  promptement  aux  poisons  apportés  par  la 
veine  porte,  à  la  bile  encore  sécrétée  par  les  parties 
saines  du  tissu  hépatique,  aux  substances  extractives  qui 
remplacent  l'urée  que  la  cellule  hépatique  altérée  ne  peut 
plus  élaborer.  L'oligurie,  l'urémie  et  les  infections  micro- 
biennes se  greffent  sur  cet  ensemble  de  troubles  fonc- 
tionnels et  précipitent  le  dénouement  fatal. 

Traitement.  —  La  médication  antiseptique  et  la  médi- 
cation diurétique  sont  les  plus  propres  à  conjurer  les 
divers  accidents. 

A  l'intéi'ieur,  on  administre  du  benzo-naphtol,  de  la 
naphtaline,  du  crésyl  pour  diminuer  la"  quantité  des 
poisons  intestinaux,  du  calomel  pour  faciliter  l'excrétion 
biliaire. 

Blaine  préconise  le  bol  suivant  : 

Calomel 4  grammes 

Sulfure  d'antimoine 8        — 

Aloès 12        — 

Mélasse Q.  S. 

Les  diurétiques  diminuent  la  toxicité  du  sang  et 
déchargent  le  foie  des  poisons  qu'on  ne  peut  détruire. 

Le  lait,  le  café,  sont  les  agents  les  plus  propres  à  assurer 
la  perméabilité  rénale. 

Proscrire  les  frictions  d'essence  de  térébenthine,  les 
applications  de  vésicatoires;  ces  médicaments  sont  plus 
ou  moins  absorbés  et  hâtent  l'intoxication  en  la  complé- 
tant. 

II.  —  BOVIDÉS. 

Étiologie.  —  L"hépatite  parenchymateuse  ou  ictère 
grave  du  bœuf  est  une  affection  rare,  presque  inconnue. 
Delage  l'a  observée  ;  Eletti  l'a  vue  succéder  à  la  fièvre 
aphteu&e,  Callot  à  une  alimentation  abondante  et  à  une 
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température  élevée  chez  les  bœufs  de  l'Uruguay  ;  Haubner 
ti  l'absorption  de  tiges  de  pommes  de  terre;  Reinemann, 
Jensen  à  l'alimentation  avec  des  tiges  de  pois  ou  de  vesces; 
Cruzel  l'attribue  aux  travaux  pénibles,  à  la  chaleur  et  à 
une  nom'riture  intensive. 

Les  poisons  contenus  dans  les  aliments  (lupins),  les 
toxines  élaborées  par  les  microbes  du  tube  digestif  ou  des 
atîections  spécifiques  à  forme  septicémique  sont  les  deux 
principales  causes  de  cette  altération  du  foie. 

Symptômes.  —  L'appétit  diminue,  le  poil  se  pique, 
l'animal  maigrit;  il  est  ti'iste,  faible;  on  peut  constater 
des  mouvements  désordonnés,  de  la  stupeur,  de  la  sali- 
vation, des  grincements  de  dents  et  de  l'ictère  (Delage)  ; 
les  conjonctives  sont  parfois  très  jaunes;  la  constipation, 
marquée  au  début,  est  remplacée  par  une  diarrhée  fétide. 
L'animal  reste  constamment  couché  ;  il  se  lève  pénible- 
ment; il  présente  des  tremblements  intermittents,  parfois 
suivis  de  sueurs  (Beauvais)  ;  il  marche  lentement,  le  dos 
voûté  et  inflexible.  La  température  rectale  est  normale 
après  quelques  jours  de  maladie. 

L'affection  évolue  en  six  à  dix  jours;  elle  se  termine 
généralement  par  l'épuisement  et  la  mort. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  énorme.  «  Son^ 
volume  est  quelquefois  double  de  celui  qu'il  présente 
normalement.  Les  doigts  enfoncent  dans  son  tissu  comme 
dans  un  fromage  mou.  Le  parenchyme  hépatique  est 
représenté  par  une  bouillie  de  couleur  lie  de  vin,  répan- 
dant une  odeur  infecte.  La  capsule  de  Glisson  est  épaissie; 
elle  ressemble  à,  une  feuille  de  parchemin.  La  vésicule 
biliaire  est  énorme  et  remplie  d'un  liquide  brunâtre  très 
foncé  »  (Beauvais).  L'épithélium  des  canaux  biliaires  est 
dégénéré  ;  il  y  a  néoformation  de  fines  canalicules  biliaires. 
Les  reins  sont  dégénérés,  on  constate  en  outre  la  tuméfac- 
tion des  ganglions,  du  catarrhe  gastro-intestinal  et  des 
hémorragies  dans  différents  organes. 

Traitement.    —   On  peut  utiliser,    chez  le  bœuf,  les 
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mêmes  agents  antiseptiques   et  cholagogues  que  chez  le 
cheval  (1). 

III.    —   MOUTOX. 

Les  moutons  et  les  agneaux  sont  quelquefois  décimés 
par  des  ictères  toxi-infectieux  graves  essentiellement  carac- 
térisés par  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 

Étiologie.  —  Ces  états  infectieux  sont  disparates;  ils 
frappent  tantôt  les  agneaux,  tantôt  les  animaux  adultes. 
On  a  incriminé  l'herbe  et  le  trèfle  mouillés  (Hâubold),  une 
infection  indéterminée  occasionnée  par  le  retour  à  l'étable 
des  brebis  mères  bien  nourries  et  en  excellent  état  d'em- 
bonpoint (Azary).  Gzako  et  Hartmann  l'ont  observée  à 
Bolna  dans  des  conditions  analogues,  mais  sous  une  forme 
bénigne  (2).  Floris  l'a  vue  évoluera  l'état  enzootique  sous 
forme  grave  (3). 

Symptômes.  —  Le  stupéfaction  des  malades  est  ordi- 
nairement un  symptôme  précoce  et  prépondérant;  les 
animaux  demeurent  assoupis,  insensibles,  couchés  sur  le 
derrière,  «  en  chien  »,  les  yeux  mi-clos  ;  la  diminution  ou 
la  suppression  des  fonctions  hépatiques  donne  à  l'affection 
un  cachet  tjphique.  Les  animaux  perdent  l'appétit,  cessent 
de  ruminer,  rejettent  des  matières  fécales  molles  et 
sanguinolentes  (Haubold),  présentent  une  fièvre  intense  qui 
se  développe  graduellement;  la  température  oscille  de  40 
à  41°, 5;  le  pouls  est  très  accéléré,  les  battements  du  cœur, 
violents  au  début,  deviennent  de  plus  en  plus  faibles;  les 
muqueuses  offrent  une  teinte  ictérique.  La  respiration 
s'accélère  ;  mais  l'activité  respiratoire  ne  tarde  pas  à  être 
annihilée  par  l'intoxication;  elle  affecte  au  bout  de  quelques 
jours  le  type  Cheyne-Stokes. 

La.  sécrétion  iirinaire  diminue;  le  filtre  rénal  est  encom- 

(1)  Haubold,  Sëchs  Bericht,  1889,  p.   75. 

(2)  Czako  et  Hartmann,  in  Pathologie  de  Hutyra  et  Marek,  p.  537. 

(3)  Floris,   Hépatite  parenchymateuse  aiguë  diffuse  du   mouton  (Alfator- 
vosi  Lapok,  12  octobre  1907,  p.  497). 
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bré,  obstrué  par  les  pigments  biliaires,  puispar  la  néphrite  : 
l'urine  sécrétée,  vers  la  fin,  ressemble  à  du  blanc  d'oeuf  et 
paraît  renfermer  des  cylindres  épithéliaux. 

L'intoxication  supprime  la  motricité  et  les  fonctions 
cérébrales;  l'apathie  est  complète;  le  sujet,  stupéfié,  offre 
des  grincements  de  dents  et  des  tremblements  muscu- 
laires, la  laine  s'arrache  facilement  ou  tombe  d'elle-même 
et  l'animal  ne  tarde  pas  à  succomber. 

Quand  l'intoxication  est  moins  intense  et  se  déroule 
sans  fièvre,  elle  se  termine  par  la  guérison.  SurdOO  ma- 
lades, Floris  a  compté  30  morts. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  et  les  reins  sont 
les  deux  organes  altérés. 

Le  foie  est  hypertrophié,  anémié,  de  consistance  molle, 
de  couleur  jaunâtre  parfois  jaune  brunâtre,  comme  dans- 
l'empoisonnement  par  le  phosphore  ;  les  acini  appa- 
raissent jaune  grisâtre,  presque  gris  blanchâtre  à  leur 
périphérie .  Quand  les  lésions  offrent  leur  maximum  d'inten- 
sité la  jauneur  et  le  ramollissement  du  parenchyme  hépa- 
tique sont  encore  plus  prononcés.  Les  cellules  hépatiques 
sont  dégénérées,  graisseuses,  détruites. 

Les  reins  sont  altérés,  enflammés;  on  peut  constater 
des  cylindres  épithéliaux. 

Les  séreuses  (plèvre,  péricarde,  péritoine)  sont  le  siège 
d'hémorragies  et  d'un  épanchement  séreux  ;  le  muscle 
cardiaque  seinble  cuit;  il  est  le  siège  d'une  dégénérescence 
parenchymateuse.  La  rate  et  les  ganglions  ne  présentent 
rien  d'anormal. 

Diagnostic.  —  Les  hémorragies  et  les  épanchements 
des  séreuses,  les  matières  fécales,  molles  et  sanguinolentes, 
peuvent  faire  soupçonner  une  septicémie  hémorragique  ; 
mais  cette  sorte  d'hépatite  aune  évolution  plus  lente. 

L'absence  de  foyers  de  nécrose  ou  d'abcès  caséeux  permet 
de  la  différencier  des  nodules  infectieux  déterminés 
par  le  bacille  de  la  nécrose,  notamment  chez  les  agneaux, 
où  il  n'est  pas  rare  de  constater  cette  altération  hépatique. 
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Pronostic.  —  Coite  toxi-infection  est  très  grave  ;  la 
plupart  des  animaux  atteints  succombent  ;  elle  peut  sévir 
plusieurs  années  dans  le  même  troupeau  et  le  décimer. 
En  cinq  ans,  Azarj  a  vu  périr  473  brebis  ;  c'est-à-dire 
29  p.  100  de  refîectif  du  troupeau. 

Traitement.  —  Commencer  par  modifier  le  régime, 
changer  de  pâturage,  désinfecter  les  locaux,  isoler  les 
animaux  malades  des  animaux  sains,  administrer  des 
diurétiques,  des  purgatifs  légers,  et  des  antiseptiques, 
telles  sont  les  principales  indications  à  remplir  dans  le 
traitement  de  cette  maladie. 

IV.  —  PORC. 

Étiologie.  — L'hépatite  parenchymateuse  diffuse  duporc 
est  peu  connue.  Étudiée  par  Semmer,  puis  par  Nonewitsch, 
Kleinpaul,  elle  sévit  chez  les  porcelets  âgés  de  deux  mois 
au  plus  et  paraît  avoir  d'étroites  relations  avec  les  infections 
ombilicales.  Sa  nature  microbienne  a  été  révélée  par  la 
bactériologie  et  les  inoculations  fructueuses  des  cultures 
de  microcoques  retirés  du  sang,  de  la  rate  ou  du  foie. 
Regardée  comme  enzootique  dans  certaines  régions 
(Kleinpaul)  ;  elle  semble  due  à  une  infestation  parasitaire 
aiguë  comme  la  distomose  (Wolffhûgel)  ou  la  cysticercose 
(Seiler). 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  mamelonné,  hyper- 
trophié, hyperhémié  dans  certaines  parties,  anémié  dans 
d'autres;  sa  coloration  ostrouge  foncé  oujaunegrisâtre.  Sur 
la  coupe,  on  constate  l'aspect  du  foie  muscade:  les  cellules 
sont  hyperti'ophiées  et  renferment  des  granulations 
graisseuses  et  pigmentaires;  les  noyaux  sont  invisibles. 
Entre  les  cellules  hépatiques  se  trouvent  les  hématies, 
puis  des  cellules  granuleuses,  semblables  à  des  leucocytes 
avec  des  microcoques  immobiles  qu'on  trouve  également 
dans  la  rate,  le  long  des  reins  et  des  cavités  séreuses. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  peu  appréciables; 
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les  animaux  perdent  l'appétit  et  les  forces  disparaissent 
avec  une  grande  rapidité;  ils  deviennent  apathiques  et 
tombent  dans  le  coma  quelques  heures  avant  la  mort. 
Traitement.  —  Tout  traitement  est  inefficace  ;  ces 
animaux  sont  d'ailleurs  difficiles  à  soisner. 


II.    —  I>TL.\M MATIONS  DES   VOIES   BILIAIRES. 

Division.  —  Le  système  biliaire  s'abouche  dans  un 
milieu  septique,  l'intestin,  et  élimine  non  seulement  la 
bile,  mais  encore  des  toxines  et  des  germes  apportés 
par  la  circulation  générale.  Il  est  constamment  exposé  à 
deux  sortes  d'infections  :  les  unes  ascendantes,  à  point  de 
départ  intestinal  ;  les  autres  descendantes,  à  point  de  départ 
hépatique. 

L'inflammation  consécutive  à  cette  infection  intéresse 
les  canaux  bihaires  proprement  dits  ou  la  vésicule  biliaire 
(cholécvstite). 

I.  —  ANGIOCHOLITES. 

Définition.  —  On  désigne  sous  le  nom  d'angiocholites 
les  inflammations  des  voies  biliaires  intra  et  extra-hépa- 
tiques. On  les  observe  chez  tous  les  animaux  domestiques 
sous  la  forme  catarrhale  ou  sous  la  forme  scléreuse. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Toutes  les  causes  de  stase 
biliaire  favorisent  les  invasions  du  cholédoque  par  les 
microbes  intestinaux.  C'est  l'écoulement  de  la  bile  qui 
maintient  aseptique  ce  canal  dont  l'extrémité  terminale 
plonge  continuellement  dans  un  milieu  septique. 

Le  cancer  du  pancréas,  les  tumeurs  du  foie,  les  parasites, 
les  calculs  ou  concrétions  des  voies  biliaires  sont  des 
causes  prolongées  ou  permanentes  d'infection  cholédicique. 

Les  iuflammationsgastro-intestinales  telles  que  la  gastro- 
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duodénite  sont  une  cause  commune  de  rétention  de  la 
bile  et  d'infection  plus  ou  moins  étendue  des  voies 
biliaires. 

Les  colibacilles,  les  streptocoques,  les  staphylocoques 
remontent  ces  canaux  et  produisent  des  angiocholites  catar- 
rhales. 

Symptômes.  —  Les  principaux  symptômes  révélatem's 
de  ces  inflammations  sont  la  fièvre  et  l'ictère  ;  mais  ces 
symptômes  n'ont  rien  de  caractéristique.  La  fièvre  peut 
manquer  ou  manque  même  d'autant  plus  que  la  résorption 
biliaire  est  plus  intense  et  l'ictère  plus  prononcé.  D'ailleurs 
la  fièvre  est  une  manifestation  qui  dépend,  le  plus  souvent, 
bien  plus  de  la  cause  de  l'angiocholite  que  de  rangiocholite 
elle-même. 

L'ictère  est  également  un  symptôme  inconstant,  sujet  à 
des  oscillations  dues  au  degré  de  rétention  biliaire,  produit 
par  la  tuméfaction  inflammatoire  de  l'extrémité  du  cholé- 
doque, l'obstruction  des  canalicules  bourrés  des  produits 
de  la  desquamation  épithéliale,  la  dislocation  de  la  travée 
comme  l'ictère  de  la  pneumonie,  ou  par  des  troubles  fonc- 
tionnels de  la  cellule  hépatique. 

Dans  les  cas  où  ce  symptôme  est  peu  marqué,  on  trouve 
néanmoins  des  pigments  dans  les  urines  qui  sont  ordinai- 
rement peu  abondantes  et  albumineuses. 

L'angiocholite  est  une  affection  catarrhale  légère  qui 
disparaît  généralement;  elle  affecte  rarement  la  forme 
suppurative  ;  mais  elle  devient  scléreuse  chaque  fois  que 
les  canaux  biliaires  obstrués  ne  retrouvent  pas  prompte- 
ment  leur  perméabilité. 

Diagnostic.  —  L'angiocholite  catarrhale  passe  inaperçue 
tant  quelle  n'est  pas  accompagnée  d'ictère;  elle  se  confond 
alors  avec  l'ictère  catarrhal.  C'est  donc  une  maladie  qu'on 
peut  souvent  soupçonner,  mais  qu'on  ne  diagnostique 
généralement  pas. 

Traitement.  —  L'antisepsie  intestinale  doit  être  pour- 
suivie chaque  fois  que  l'animal  est  affecté  d'entérite,  de 
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gastro-entérite  ou  même  d'une  affection  générale  ;  c'est  le 
moyen  de  prévenir  le  développement  de  l'angiocholite. 
Dès  que  l'ictère  commence  à  apparaître,  il  faut  s'efforcer 
d'obtenir  l'antisepsie  des  voies  biliaires  par  emploi  de 
cholagogues  antiseptiques  comme  le  calomel,  l'essence  de 
térébenthine,  etc. 

II.  —  RUMIKANTS. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  angiocholites  sont  très 
fréquentes  chez  les  ruminants.  Tous  les  obstacles  méca- 
niques à  l'écoulement  de  la  bile  sont  susceptibles  de  les 
provoquer.  Citons  :  les  distomes,  les  concrétions  biliaires, 
les  incrustations,  les  tuméfactions  de  la  muqueuse,  les 
tumeurs  du  foie,  les  échinocoques,  les  cysticerques  et  tous 
les  processus  cicatriciels.  Suivant  leur  siège,  ces  obstacles 
amènent  une  rétention  plus  ou  moins  complète. 

h'hydropisie  de  la  vésicule  biliaire  et  l'ectasie  du  cholé- 
doque sont  souvent  le  résultat  d'une  inflammation  des 
voies  biliaires. 

Cette  inflammation  peut  provoquer  l'obstruction  du 
cholédoque  et  de  ses  deux  canaux  accessoires,  de  telle 
sorte  que  la  bile  ne  peut  plus  s'écouler  par  la  voie  normale. 

Anatomie  pathologique.  —  L'angiocholite  est  souvent 
généralisée  chez  le  bœuf  et  le  mouton;  elle  intéresse  à  la 
fois  les  troncs  extra-hépatiques  et  les  canaux  interlobu- 
laires.  Elle  peut  demeurer  longtemps  catarrhale;  mais 
elle  tend  à.  devenir  proliférative  ou  scléreuse.  Elle  est 
caractérisée,  au  début,  par  la  tuméfaction,  l'épaississement 
de  la  muqueuse  et  la  desquamation  des  cellules  épithé- 
liales  (angiocholite  catarrhale),  et  la  production  de  petits 
abcès  miliaires  disséminés  (abcès  angiocholitiques  ou 
péri-angiocholitiques).  Les  produits  issus  de  ces  deux 
formes  inflammatoires  obstruent  les  canaux  biliaires  et 
quelquefois  même  le  cholédoque.  Cet  accident  a  pour 
conséquence  l'ectasie  et  la  sclérose  des  conduits  demeurés, 
perméables. 
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Quand  le  cholédoque  est  le  siège  principal  de  l'inflam- 
mation (cliolédicite),  la  vésicule  biliaire  se  dilate  progres- 
sivement et  peut  atteindre  le  volume  de  l'estomac  d'un 
cheval.  Son  contenu  liquide  et  muqueux  s'élève  alors  à 
plusieurs  litres. 

Dans  le  cas  de  cystocèle  biliaire,  de  la  vache,  la  vésicule 
biliaire,  dilatée  par  une  hydropisie  consécutive  à  une  obli- 
tération du  canal  cystique,  peut  venir  faire  hernie  au 
niveau  de  la  région  de  l'hypocondre,  sous  forme  d'une 
tumeur  molle,  facilement  réductible  à  la  pression  (Vigney). 

Les  canaux  biliaires  se  dilatent  jusqu'à  leur  origine  et 
se  sclérosent;  on  aperçoit,  à  la  surface  du  foie,  les  cana- 
licules  dilatés,  fluctuants,  sillonnant  l'organe  sous  la 
forme  de  cordes  d'un  volume  variant  entre  la  grosseur  du 
doigt  et  celle  de  l'intestin.  Tantôt  les  parois  sont  simple- 
ment dilatées  et  amincies,  tantôt  épaissies,  dures,  calci- 
fiées. Le  contenu  est  très  variable  :  jaunâtre  ou  verdâtre, 
fluide,  muqueux  ou  séreux,  pai'fois  dense,  granuleux,  con- 
crète ou  purulent. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  rarement  en  rap- 
port avec  l'intensité  des  lésions.  On  peut  constater  un 
ictère  intermittent  ou  continu  avec  coloration  plus  ou 
moins  prononcée  des  matières  fécales. 

Il  n'y  a  pas  de  fièvre,  l'élévation  de  la  température  peut 
même  manquer  totalement,  principalement,  dans  l'infec- 
tion parasitaire  et  colibacillaire  des  voies  biliaires. 

On  peut  dire  que,  chez  les  ruminants,  l'histoire  sympto- 
matologique  de  l'angiocholite  se  confond  avec  celle  de  la 
distomose  ou  de  la  lithiase  biliaire,  qui  représentent  ses 
deux  causes  les  plus  communes. 

Traitement.  —  On  doit  s'efforcer  de  prévenir  l'appari- 
tion de  l'angiocholite  en  mettant  les  animaux  à  l'abri  des 
infestations  parasitaires. 
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III.  —  CARNIVORES. 

Étiologie.  —  L'angiochiolite  n'est  pas  une  maladie  très 
rare  chez  les  carnivores.  On  la  voit  succéder  au  cancer 
de  l'ampoule  de  Vater  (G.  Petit),  au  rétrécissement  cicatri- 
ciel de  l'ouverture  du  cholédoque  (Bail),  à  la  lithiase  et  aux 
parasites  des  voies  biliaires,  à  la  compression  de  ces  ca- 
naux par  les  ganglions  hypertrophiés  ou  dégénérés.  Dès 
que  la  bile  stagne  dans  le  système  biliaire,  une  infection 
ascendante  tend  à  se  produire.  L'extrémité  du  cholédoque, 
constamment  en  contact  avec  la  flore  microbienne  du 
duodénum,  se  laisse  envahir  de  proche  en  proche  par  les 
staphylocoques,  les  streptocoques,  les  colibacilles;  la  bile 
s'altère,  perd  ses  propriétés  antiseptiques  et  les  canaux 
biliaires,  dont  l'épithélium  dégénère,  deviennent  de  plus 
en  plus  accessibles  à  l'infection. 

Anatomie  pathologique.  —  La  dilatation  des  canaux  est 
le  caractère  le  plus  frappant  des  angiocholites  par  obs- 
truction. On  peut  quelquefois  apercevoir  à  la  face  posté- 
rieure du  foie  du  chat,  une  sorte  de  kyste  presque  com- 
parable à  un  estomac.  Il  s'agit  de  gros  canaux  extra- 
hépatiques et  du  cholédoque  dilatés  et  en  voie  de 
transformation  cystoïde  (fig.  12). 

La  vésicule  biliaire  est  atrophiée,  ratatinée,  de  coloi*a- 
tion  grisâtre  ;  sa  surface  est  sillonnée  de  vaisseaux  lym- 
phatiques ectasiés.  La  cavité  de  la  vésicule  est  très  réduite 
et  renferme  une  petite  quantité  de  mucus  épais,  semi- 
solide,  rougeâtre  ou  citrin  suivant  les  points,  adhérant 
à  la  paroi  vésiculaire.  Ce  liquide  renferme  de  la  mucine, 
des  globules  rouges,  des  leucocytes  et  diverses  cellules  en 
voie  de  dégénérescence  graisseuse. 

La  paroi  de  la  vésicule  est  épaissie,  scléreuse;  la  mu- 
queuse, vivement  congestionnée  par  places.  Les  lésions 
appartiennent  àlacholécystite  chronique  qui  accompagne 
l'angiocholite. 

Les  canaux  biliaires  dilatés  sont  le  siège  d'une  cirrhose 
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marquée;  ils  forment  des  sortes  d'anneaux  fibroïdes  dont 
la  lumière  est  énorme,  limitée  par  une  ligne  assez  régu- 
lière, mais  en  envoyant  parfois  une  ou  deux  végétations 


Fig.  12.  —  Dilatation  des  canaux  extraliépaliques  et  inli-ahépatiques  chez 
un  chat. 

Foie  en  rapport  avec  le  duodénum  et  le  pancréas  ;  K,  dilatation  kystique  ; 
1,  loge  juxta-vésiculaire  du  canal  ectasié  ;  2,  loge  juxta-duodénale;  A,  am- 
poule de  Vater  sur  le  duodénum  incisé  longitudinalement  ;  /,  intestin  grêle  : 
P,  pancréas;  S,  surface  de  section  d'un  lobe  du  foie  montrant  la  dilatation 
et  la  sclérose  des  canaux  intrahépatiques  ;  <'.,  canaux  ectasiés  saillants  à  la 
surface  du  foie  (Bail). 

papillomateuses  dans  l'intérieur.  La  paroi  de  ces  conduits 
est  très  épaisse,  constituée  par  du  tissu  conjonctif  flbroïde 
nouveau  et  infiltré  de  cellules  rondes  ou  fusiformes  grou- 
pées çà  et  là  en  îlots.  La  lumière  de  ces  canaux  est  bordée 
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par  un  épithélium  dont  les  cellules  cylindriques  sont 
gonflées,  renflées  à  leiu*  extrémité  libre  et  creusées  de 
vacuoles  claires.  En  certains  points.  Tépitliélium  est  formé 
de  cellules  aplaties. 

Le  contenu  des  canaux  ectasiés  est  formé  d'un  exsudât 
très  riche  en  mucine,  d'apparence  fibrinoïde  en  certains 
points,  fragmenté  par  rétraction,  en  blocs  irréguliers  ou  en 
strates  plus  ou  moins  concentriques.  Ces  blocs  renferment 
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Fig.  13.  —  Rétention  biliaire.  Dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépa- 
tiques. Cette  altération  est  si  profonde  que  l'organe  est  à  peu  près  mécon- 
naissable. Dans  les  cellules  et  entre  elles,  on  trouve  de  nombreux  cristaux 
biliaires  (G.  Petit). 

un  grand  nombre  de  leucocytes  et  sm'tout  de  polynucléaires, 
témoignant  dune  infection  microbienne.  Les  petits  ca- 
naux biliaires  sont  entom^és  de  mandions  leucocytaires; 
les  cellules  hépatiques  sont  fi*appées  de  dégénérescence 
graisseuse  (flg.  13). 

Les  espaces  portes  sont  agrandis,  souvent  réunis  et 
atteints  de  sclérose  ;  les  veines  portes  sont  dilatées.  Les 
artères  présentent  de  l'endartérite. 

Toutes  ces  lésions  forment  une  gamme  d'intensité  crois- 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.'  III.  4 
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santé;  elles  sont  d'abord  épithéliales  puis  conjonctives,  et 
elles  vainent  depuis  la  simple  injection  de  la  paroi  et  la 
suppuration  jusqu'aux  ulcérations,  aux  perforations,  à  la 
périhépatite  et  à  la  péritonite  caractérisée  par  un  exsudât 
visqueux  de  coloration  ambrée,  liquide  ou  franchement 
purulent. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  peu  caractéris- 
tiques, tant  que  l'ictère  na  pas  fait  son  apparition  ;  l'animal 
devient  triste,  perd  son  appétit,  maigrit  progressivement, 
perd  ses  poils,  présente  une  décoloration  de  plus  en  plus 
complète  des  matières  fécales;  son  ventre  se  développe: 
il  prend  le  faciès  ascitique  sous  l'influence  de  l'hypertro- 
phie du  foie,  et  les  muqueuses  offrent  une  teinte  jau- 
nâtre d'autant  plus  prononcée,  que  la  rétention  biliaire 
est  plus  absolue.  L'urine  est  jaune,  à  reflets  verdàtres  très 
nets  ;  elle  renferme  une  gi^ande  quantité  de  fragments 
biliaires  normaux  ou  anormaux. 

La  mort  peut  résulter  de  l'épaississement  consécutif 
à  l'insuffisance  hépatique,  de  la  péritonite  par  perfora- 
tion des  canaux  biliaires. 

Traitement.  —  Le  régime  lacté,  les  antiseptiques  intes- 
tinaux et  biliaires,  tels  que  le  salicylate  de  soude,  le 
calomel  sont  les  meilleurs  agents  pour  prévenir  le  déve- 
loppement et  l'aggravation  des  angiocholites. 

IV.  —  OISEAUX. 

Les  oiseaux  sont  quelquefois  atteints  d'angiocholite  et 
de  cholécystite. 

Larcher  en  rapporte  un  cas  chez  un  coq,  dont  la  vési- 
cule hydropique  renfermait  un  liquide  mucilagineux,  com- 
posé presque  exclusivement  de  mucus  et  ne  contenant 
que  très  peu  de  principes  essentiels  de  la  bile.  Les  parois 
n'avaient  subi  aucune  altération  appréciable. 
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II.  —  CHOLÉCYSTITE. 

I.  —  RUMIXAXTS. 

Définition.  —  On  désigne  ainsi  linflammation  localisée 
ou  prépondérante  de  la  vésicule  biliaire.  Cette  maladie  est 
assez  fréquente  chez  les  ruminants  (fig.  14). 

Étiologie.  —  Les  cholécjstites  précèdent  généralement 
les  angiocholites  ;  les  germes  intestinaux  qui  remontent 
le  cholédoque  commencent  par  infecter  la  bile  cystique. 
Ce  liqtiide  est  généralement  fertile  ;  le  colibacille  est  im 
de  ses  principaux  habitants.  Il  peut  s'implanter  sur  la  paroi 
dès  que,  sous  l'influence  de  la  rétention  biliaire,  la  culture 
microbienne  n'est  plus  contrariée  par  l'écoulement  con- 
tinu de  la  semence. 

Les  distomes  hépatiques,  les  calculs,  les  masses  tubercu- 
leuses, etc.,  qui  provoquent  de  la  rétention  biliaire  sont 
des  causes  de  cholécystite. 

Les  maladies  infectieuses  comme  la  peste  bovine,  certaines 
entérites  pseudo-membraneuses  sont  des  causes  de  cholé- 
cystite aigué. 

Anatomie  pathologique.  —  Linflammation  de  la  vési- 
cule biliaire  est  souvent  exclusivement  catarrhale.  La 
muqueuse  est  rouge,  molle,  tuméfiée,  recouverte  de  mucus, 
de  cellules  épithéliales  et  de  leucocytes  constituant  un 
exsudât  qui  forme  parfois  un  bouchon  susceptible  d'obs- 
truer le  cholédoque,  et  de  provoquer  un  ictère  par  réten- 
tion. La  bile,  retenue,  est  trouble  et  offre  l'aspect  d'un 
bouillon  épais.  Quand  l'inflammation  revêt  la  forme  chro- 
nique, tantôt  la  vésicule  est  dilatée,  tantôt  elle  est  atrophiée, 
ratatinée  comme  dans  la  lithiase  biliaire.  La  surface 
extérieure,  sèche,  parait  cpielquefois  hérissée  de  proémi- 
nences de  la  grosseur  d'un  pois  ou  d'une  noisette  ou 
même  dun  œuf  de  pigeon  ;  la  vésicule  est  considérable- 
ment augmentée  de  poids;  elle  peut  peser  500  grammes. 
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Sa  paroi   présente  l'épaisseur  du  pouce.  Son  contenu  est 

constitué  par  de  la  bile  épaisse,  jaune  sale  ou  gris  trouble. 

Sa  muqueuse  présente 
aussi  des  vésiculesam- 
pullaires,  des  sortes 
de  houppes  filamen- 
teuses qui  flottent 
dans  la  cavité  dont 
les  dimensions  sont 
ainsi  très  réduites. 
Ces  vésicules  creuses 
ont  une  paroi  de  2  à 
6  millimètres  d'épais- 
seur; leur  surface  est 
veloutée  comme  la 
muqueuse  de  la  vési- 
cule biliaire. Les  houp- 
pes sont  lisses,  polies, 
atteignant  quelquefois 
la  longueur  du  doigt 
renflées  quelquefois, 
à  l'extrémité, en  poire, 
et  ressemblant  à  un 
fouet  ou  à  un  knout 
(Kitt). Tous  ces  polypes 
implantés  sur  la  mu- 
queuse ont  une  colora- 
tion plus  ou  moinsfon- 
cée;  ils  procèdent  de 
la  dilatation  desglan- 
dules  muqueuses  con- 
verties en  ampoules. 
Ces  productions  kysti- 
ques, multiloculaires, 

dues  à  la  rétention  des  produits  des  glandules  muqueuses, 

sont  extrêmement  nombreuses  (fig.  13). 
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Fig.    14.  —  Cholécystite   polypeuse.    Section 
de  la  vésicule  biliaire  du  bœuf  (Zellhuber). 
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Symptômes.  — La  cholécystite  évolue  sans  réaction  géné- 
rale ou  locale  appréciable.  Pourtant  la  vésicule  biliaire  peut 
acquérir,  dans  Ihydropisie  simple,  un  tel  volume  que  ses 
dimensions  atteignent  presque  celles  de  l'estomac  d'un 
cheval,  et  que  son  contenu  peut 
s'élever  à  plusieurs  litres.  C'est 
sous  l'influence  d'une  pareille 
liydropisie  qu'on  a  vu  la  vésicule 
venir  faire  hernie  au  niveau 
de  la  région  de  l'hypocondre 
où  elle  constituait  une  tumeur 
molle,  facilement  réductible  à 
la  pression  (Vigney).  La  vésicule 
hydropique  se  rompt  quelquefois 
et  le  liquide  infecté  engendre  une 
péritonite.  Sous  la  forme  chro- 
nique, la  cholécystite  n'est  pas 
même  caractérisée  au  point  de 
vue  symptomatique;  on  observe 
tout  au  plus  de  l'ictère  mécani- 
que, particulièrement,  décelable 
par  l'examen  des  urines  qui  sont 
fortement  colorées  et  qui  renfer- 
ment des  pigments  biliaires. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic 
de  la  cholécystite  demeure  géné- 
ralement incertain;  on  n'est  pas 
encore  suffisamment  spécialisé 
en  médecine  vétérinaire  dans 
l'exploration  du  foie  et  de  la 
vésicule  biliaire. 

Ces  organes  sont  pourtant  bien  accessibles  à  l'exploration 
manuelle. 

Traitement.  —  Les  cholagogues  sécrétoires  et  excré- 
toires comme  le  salicylate  de  soude  et  le  calomel,  à  doses 
fractionnées,  sont  en  même  temps  des  désinfectants.  Les 

4. 


Fig.  15.  —  Cholécystite  poly- 
peuse  du  bœuf.  Section  et  vue 
de  la  face  interne  de  la  vési- 
cule biliaire  (Zellhuber). 
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opérations  qu'on  pourrait  tenter  sur  la  vésicule  biliaire 
n'ont  pas  dintérêt  pratique  chez  les  ruminants;  il  est  plus 
avantageux  de  les  envoyer  promptement  à  la  boucherie. 

II.  —  CARMVORES. 

Étiologie.  —  Les  corps  étrangers,  les  calculs,  les  para- 
sites, sont  des  causes  d'infection  directe  de  la  vésicule  et 
des  voies  biliaires. 

Cette  infection  peut  succéder  à  l'obstruction  cicatricielle 
de  Textrémité  terminale  du  cholédoque,  à  la  compression 
de  ce  conduit  par  des  tumeurs  de  l'ampoule  de  Vater, 
du  cholédoque  ou  même  de  la  vésicule  biliaire. 

Les  infections  sanguines  comme  celles  qui  résultent  de 
la  maladie  du  jeune  âge,  de  la  piroplasmose,  ou  de  la  fièvre 
puerpérale,  sont  également  suivies  de  cholécvstite 
catarrhale. 

Les  colibacilles  sont  les  principaux  agents  infectieux 
de  la  vésicule  et  des  voies  biliaires  des  carnivores. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  la  cholécvstite  ca- 
tarrhale, le  contenu  vésiculaire  est  constitué  par  une 
sérosité  filante,  trouble  plus  ou  moins  colorée,  très  riche 
en  mucus.  La  muqueuse  est  épaissie,  boursouflée, 
recouverte  quelquefois  d'essudats. 

Dans  les  formes  chroniques,  la  vésicule  est  atrophiée, 
ratatinée,  sa  paroi  épaissie,  scléreuse:  elle  ne  renferme 
plus  que  du  mucus  épais,  semi-solide,  citrin;  sa  muqueuse 
présente  quelquefois  des  kystes  miliaires  à  contenu 
transparent. 

Au  microscope,  on  constate  que  la  muqueuse  est 
pourvue  d'un  épithélium  irrégulier,  à  cellules  très  hautes, 
tuméfiées  et  vacuolaires.  Certaines  cellules  renferment 
des  boules  colloïdes.  Le  chorion  muqueux  est  épaissi  par 
suite  de  la  production  d'un  tissu  conjonctif  inflammatoire 
riche  en  leucocytes  mononucléaires  et  surtout  polynu- 
cléaires. Les  vaisseaux  sanguins  sont  congestionnés  et  font 
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même  saillie,  par  places,  du  côté  de  la  cavité  vésiculaire. 
Le  cborion  renferme,  en  quelques  points,  un  exsudât 
fibrineux. 

La  sclérose  intéresse  également  la  tuniipie  moyenne  où 
le  tissu  conjonctif  néoformé  dissocie  souvent  les  faisceaux 
musculaires  lisses  (Bail). 

Symptômes.  —  Dépourvue  de  caractéristique  clinique, 
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Fig.  16.  —  Topographie  du  rein  droit  et  du  foie  chez  le  chien. 
6,  6e  côte;  10,  10'  côte:  13,  13»  côte. 
F,  foie  ;  Rd,  rein  droit. 

En  noir,  les  parties  esplorables.  En  pointillé,  les  parties  profondes  masquées 
par  les  côtes. 

la  cholécystite  des  carnivoi'es  n'a  pas  de  symptomatologie 
propre  ;  elle  empi"unte  la  plupart  de  ses  signes  à  la  lithiase 
biliaire,  à  l'ictère  par  rétention  et  aux  diverses  affections 
du  foie.  Tout  diagnostic  précis  est  impossible  dans  la 
plupart  des  cas  ;  on  ne  peut  explorer  convenablement  la 
vésicule  biliaire  (flg.  16). 
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Traitement.  —  On  s'efforce  de  prévenir  la  rétention 
biliaire  ;  c'est  le  meilleur  moyen  d'empêcher  le  déve- 
loppement de  la  cholécystite  et  de  l'angiocliolite. 

Les  purgatifs,  les  cholagoques  sont  les  meilleurs  agents 
de  désinfection  intestinale  et  biliaire. 


III.  —  LITHIASE  BILIAIRE. 

Définition.  —  La  lithiase  biliaire  est  caractérisée  par 
la  présence  de  concrétions  calculeuses  dans  les  voies 
biliaires. 

Les  concrétions  prennent  ordinairement  naissance  dans 
la  vésicule  en  raison  de  la  stagnation  de  la  bile;  elles 
peuvent  se  développer  aussi  dans  le  cholédoque,  le  canal 
cystique  et  même  dans  les  conduits  hépatiques. 

On  rencontre  les  calculs  chez  tous  les  animaux  domes- 
tiques ;  mais  ils  sont  beaucoup  plus  fréquents  chez  les  ani- 
maux pourvus  de  vésicule  biliaire  {bœuf,  chien)  que  chez  le 
cheval.  S'ils  sont  très  rares  chez  le  mouton  et  le  porc,  il 
faut  attribuer  cette  rareté  à  la  brièveté  de  la  vie  de  ces 
animaux.  Leur  mode  de  formation  paraît  être,  univer- 
sellement, le  même  dans  toutes  les  espèces.  Il  convient 
donc  d'envisager  leur  pathogénie  d'une  manière  géné- 
rale et  d'étudier  ensuite,  d'une  manière  particulière, 
leurs  caractères,  les  lésions  et  les  symptômes  qu'ils 
produisent. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Le  détei'niinisme  de  la 
lithiase  biliaire  paraît  être  k  la  fois  physique,  chimique 
et  microbien. 

a)  Théorie  physique.  —  Toutes  les  causes  qui  occasionnent 
un  ralentissement  du  cours  de  la  bile  favorisent  la  forma- 
tion des  calculs  biliaires.  Cette  affection  est  plus  commune 
chez  les  bœufs  condamnés  à  la  stabulation  permanente 
que  chez  les  autres. 

Les  corps  étrangers  comme  les  particules  alimentaires, 
ligule  de  graminée  (Morel),  les  parasites  vivants  ou  morts 
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(distomes,  œufs,  embryons  divers)  peuvent  être  des  centres 
de  précipitation  des  cholélithes.  L'impossibilité  de  faire 
développer  la  lithiase  par  la  ligature  du  cholédoque  fait 
ressortir  l'insuffisance  de  la  théorie  physique. 

b)  Théorie  chimique.  —  Les  substances  contenues  dans 
la  bile  sont  précipitées,  agglomérées  quand  le  milieu 
biliaire  cesse  d'être  alcalin  ou  d'une  alcalinité  insuffisante 
pour  maintenir  la  cholestérine  en  dissolution.  Or,  l'acidité 
biliaire  peut  résulter  d'un  défaut  d'alcalinité  des  humeurs, 
produit  par  une  combustion  incomplète  des  acides  (ralen- 
tissement de  la  nutrition).  Ces  acides  précipitent  la 
cholestérine  et  mettent  en  liberté  la  chaux  renfermée 
dans  les  tissus.  Cette  chaux  déplace  la  potasse  et  la  soude 
et  forme,  en  s'éliminant,  des  savons  de  chaux  et  des  sels 
biliaires  de  chaux  insolubles.  Ce  phénomène  peut  être 
exagéré  par  un  catarrhe  de  la  vésicule  biliaire  qui  déter- 
mine une  fermentation  acide  et  augmente  la  quantité  de 
chaux  libre.  La  lithiase  biliaire  est,  en  dernière  analyse, 
l'expression  d'un  trouble  nutritif,  d'un  état  diathésique 
ou  spécial  de  l'organisme  qui  détermine  l'insolubilité  des 
divers  éléments  constitutifs  des  cholélithes.  A  cette  patho- 
génie française  qui  a  sa  source  dans  un  retard  des  échanges 
nutritifs,  Naunvn  oppose  la  théorie  du  catarrhe  lithogène. 
La  cholestérine  et  les  sels  de  chaux  ne  sont  pas  sécrétés  par 
le  foie,  mais  uniquement  par  l'épithélium  glandulaire  de 
la  vésicule  biliaire,  de  sorte  que  l'inflammation  de  cet 
épithélium  a  pour  résultat  d'exagérer  la  sécrétion  et  la 
précipitation  de  ces  produits  qui  forment  les  calculs.  S'il 
est  vrai  que  Thomas  a  constaté  chez  des  chiens,  l'augmen- 
tation de  la  cholestérine  au  cours  d'une  angiocholite 
catarrhale.  il  est  à  remarquer  que  l'existence  d'une  vési- 
cule biliaire  n'est  nullement  indispensable  pour  amener 
la  production  de  ces  calculs  qu'on  retrouve  chez  le  cheval 
qui  est  privé  de  vésicule,  comme  chez  les  espèces  animales 
qui  en  sont  pourvues. 

c)  Théorie  MICROBIENNE,  —  L'infection  des  canaux  biliaires 
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est  la  cause  provocatrice  de  la  formation  de  ces  calculs  : 
elle  modifie  l'état  de  la  muqueuse,  ralentit  la  circulation 
biliaire,  exagère  la  sécrétion  muqueuse  de  ces  canaux  en 
produisant  leur  inflammation  catarrhale,  change  la  com- 
position chimique  de  la  bile  et  provoque  la  précipitation 
de  ses  éléments  solubles  (sels  calcaires,  bilirubine, 
cholestérine,  etc.)  qui  se  déposent  comme  dans  une  solu- 
tion sursaturée. 

L'agent  principal  est  le  coli-bacille;  il  modifie  la  com- 
position de  la  solution  des  sels  biliaires  et  provoque  le 
dépôt  d'une  certaine  quantité  de  cholestérine  (Galippe, 
Gérard);  d'autres  espèces  interviennent  peut-être,  mais 
leur  rôle  n'est  pas  aussi  nettement  défini.  Les  microbes 
amènent  la  formation  d'un  noyau  composé  à  la  fois  de 
microbes,  d'épithélium,  de  mucus,  de  pigments  et  de  sels 
minéraux.  Les  microbes  modifient  la  bile  comme  ils 
modifient  les  principes  minéraux  ou  végétaux  dans  le  sol 
(nitrification,  etc.)  et  comme  ils  produisent  des  calculs 
dans  les  canaux  de  Wbarton  et  de  Sténon.  Leur  ingérence 
repose  sur  deux  faits  expérimentaux  saisissants  :  la  possi- 
bilité de  réaliser  la  lithiase  en  produisant  la  toxi-infection 
biliaire  (Gilbert  et  Fournier,  Mignot),  la  présence  de 
germes  au  centre  de  tous  ces  calculs. 

Les  modifications  chimiques  de  la  bile,  liées  à  la 
vieillesse^  au  ralentissement  de  la  nutrition,  préparent 
la  précipitation  des  sels  de  la  cholestérine  et  des  sels  de 
chaux  que  l'infection  vient  réaliser. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

La  lithiase  biliaire  est  rare  chez  les  solipèdes;  elle  est 
exclusivement  l'apanage  des  vieux  animaux  et  s'accuse 
généralement  par  un  nombre  considérable  de  concrétions: 
l'existence  d'un  seul  calcul  étant  l'exception.  Le  catarrhe 
duodénal,  compliqué  d'infeclion  du  cholédoque,  n'est,  sans 
doute,  pas  étranger  à  leur  formation. 
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Anatomie  pathologique.  —  Les  calculs  biliaires  de  ces 
animaux  se  présouient  sous  des  aspects  très  variés.  Il  y  en 
a  de  verts  plus  ou  moins  foncés,  de  blanchâtres,  comme 
de  la  craie,  de  jaunâtres,  de  brun  jaunâtre,  et  leurs 
diverses  couches  peuvent  même  présenter  des  colorations 
différentes. 

Leur  volume,  qui  est  en  raison  inverse  de  leur  nombre, 
varie  de  la  dimension  d'un  grain  de  sable  â  celle  d'un  œuf, 
d'une  pomme  (Verhejen),  ou  du  poing;  ils  ont  ordinai- 
rement une  grosseur  qui  varie  d'une  tête  d'épingle  àunpois. 

Il  n'y  en  a  généralement  pas  moins  de  trois,  mais  on  en 
rencontre  souvent  dix,  cent  (Kôhn),  quatre  cents  (Birnbaum, 
Lewin).cinq  à  six  cents  [Avérons  (1)],  près  de  mille,  ou  un 
nombre  incalculable  (gravelle  biliaire). 

Leur  poids  total  peut  atteindre  107  grammes  (Dupuy 
et  Prince),  320  grammes  (Bourgoin). 

De  forme  ovalaire,  ramifiée,  cylindrique,  cubique,  polyé- 
drique, ils  peuvent  présenter  l'aspect  le  plus  bizarre 
quand  ils  sont  multiples  et  articulés  ;  ils  ressemblent 
quelquefois  à  un  rein  de  chien  ou  à  une  poire  [Trollde- 
nier  (2)]. 

Leur  surface  est  tantôt  unie  ou  irrégulière,  tantôt  lisse 
ou  raboteuse,  tantôt  crevassée  (calculs  mûriformes).  Ils 
sont  parfois  taillés  à  facettes,  par  suite  de  leur  pression 
réciproque.  Ces  sortes  de  cubes,  quelquefois  bien  régu- 
liers, peuvent  ressembler  absolument  à  des  dés  à  jouer, 
à  des  cylindres  tubulés  de  la  grosseur  du  doigt,  incrustés 
sur  la  paroi  du  canal  biliaire  et  remplis  de  bile  convertie 
en  grumeaux  (fig.  17). 

La  consistance  des  cholélithes  est  très  faible  ;  il  est 
facile  de  les  écraser  entre  les  doigts,  et,  plongés  dans  l'eau, 
ils  surnagent  quand  ils  sont  desséchés.  Frais,  ils  ont  une 
densité  de  1,  2,  3. 

(1)  Averous,  Revue  vét.,  1896. 

(2)  Trolldenier,  Monatshefie  fiir  prakdsche  Thierkeilkiinde,  1903, 
p.  193. 
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Ces  concrétions  occupent  le  cholédoque  ou  les  gros 
canaux  biliaires  ;  elles  se  développent  plus  rarement  dans 
les  canaux  biliaires  intrahépatiques. 

Sectionnées,  on  peut  y  reconnaître  des  alvéoles  vides  ou 
remplis  de  graisses  saponifiées,  un  ou  plusieurs  noyaux 
bruns,  noirâtres,  ou  blancs  au  centre  renfermant  un 
fragment  de  distome,  et  des  cellules   épithéliales;  à  la 


Fig.  17.  —  Calcul  biliaire  du  cheval. 

périphérie,  des  couches  concentriques  d'inégale  épaisseur 
et  diversement  colorées  ;  la  cholestérine  forme  à  la  surface 
du  noyau  centi'al  une  couche  mince;  elle  est  recouverte 
à  son  tour  d'une  couche  pigmentaire  ou  calcaire. 

La  structure  du  calcul  est  parfois  homogène  et  la  coupe 
offre  une  apparence  terreuse  s'il  s'agit  de  sels  calcaires, 
cristalline  pour  les  calculs  de  cholestérine. 

Leur  composition  chimique,  sujette  à  de  grandes 
variations,  n'est  guère  connue.  Ils  sont  généralement 
constitués  par  tous  les  principes  de  la  boue  biliaire; 
l'analyse  y  révèle  de  la  chaux,  du  mucus,  des  corps  gras, 
des  matières  colorantes  de  la  bile  (Fûrstenberg) . 
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L'éther  ou  le  chloroforme  met  en  évidence  un 
squelette  de  concrétion  formé  par  une  substance  albu- 
minoïde. 

La  présence  de  ces  concrétions  dans  les  canaux  biliaires 
provoque  la  dilatation  et  la  sclérose  des  canaux  obstrués, 
l'inflammation  catarrhale  et  même  l'ulcération  de  la 
muqueuse  des  conduits  biliaires,  puis  la  cirrhose  hyper- 
trophique  ;  le  foie  peut  atteindre  le  poids  de  17  kilos 
et  présenter,  en  même  temps,  de  la  dégénérescence 
amyloïde. 

Exceptionnellement,  on  peut  constater  la  compression 
des  vaisseaux,  la  dilatation  variqueuse  de  la  veine  porte 
et  la  rupture  de  ce  vaisseaux  (Birnbaum),  l'adhérence 
(lu  lobe  gauche  du  foie  au  diaphragme  (Sommermeyer). 

Symptômes.  —  Les  symptômes  font  généralement 
défaut  pendant  la  période  qui  précède  l'obstruction  des 
canaux  biliaires  et  la  rétention  de  la  bile.  A  mesure 
qu'on  approche  du  moment  oii  cet  accident  va  se  réaliser, 
on  voit  quelques  signes  insidieux  se  dessiner  et  acquéru* 
une  plus  grande  importance.  Le  sujet  offre  des  troubles 
de  la  digestion,  de  l'inappétence,  de  la  lassitude,  des 
sueurs,  de  la  mollesse  et  des  fatigues  inexpliquées. 

Plus  tard,  des  accès  congestifs  du  foie,  accusés  par  des 
coliques  plus  ou  moins  accentuées,  font  leur  apparition. 
L'appétit  est  de  plus  en  plus  capricieux,  la  constipation 
est  fréquente  et  parfois  suivie  d'un  peu  de  diarrhée 
fétide  ;  l'animal  marche  péniblement  et  refuse  de  prendre 
une  allure  rapide. 

Au  moment  de  la  crise  :  teinte  suhictérique  ou  ictcrique 
des  muqueuses,  accélération  de  la  respiration,  ti'oubles 
cardiaques,  pulsations  faibles  et  accélérées;  température 
normale.  Tête  basse,  paupières  tombantes,  yeux  parfois 
larmoyants.  Prostration  complète  alternant  avec  des 
troubles  nerveux  s'accusant  parfois  par  une  tendance  à 
pousser  au  mur.  Urines  abondantes,  rouge  foncé  ou  rou- 
geâtres,  pas  d'ascite  (Jobelot).  Les  coliques,  qui  révèlent 
Gadéac.  —  Pathologie  inlerne.  III.  .5 
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chaque  crise,  sont  sourdes  et  persistent  pendant  deux  à 
trois  jours  au  plus. 

La  désobsiruction  finit  généralement  par  s'opérer. 

La  teinte  ictérique  des  muqueuses  se  dissipe  insensi- 
blement dès  que  l'accès  est  passé.  La  répétition  de  ces 
accès  congestifs  détermine  l'hypertrophie  graduelle  du 
foie,  pendant  que  l'obstruction  du  cholédoque  se  com- 
plique de  cirrhose  biliaire  hypertrophique. 

La  muqueuse  des  canaux  biliaires  s'enflamme  par  suite 
de  la  stagnation  de  la  bile  et  des  dépôts  biliaires.  De 
l'intérieur,  l'inflammation  passe  au  lobule;  il  y  a  néo- 
formation  de  canalicules  biliaires,  l'animal  maigrit  de 
plus  en  plus,  il  tombe  dans  le  marasme  et  meurt  s'il  y  a 
oblitération  complète  du  cholédoque. 

Diagnostic.  —  On  reconnaît  l'existence  de  ces  concré- 
tions à  lintermittence  des  coliques,  à  l'ictère  qui  les 
accompagne  et  à  la  profonde  dépression  du  sujet. 

Traitement.  —  Il  faut  administrer  des  purgatifs  salins 
(sulfate  de  soude),  donner  du  bicarbonate  de  soude,  pro- 
mener les  animaux  et  les  soumettre  à  un  régime  appro- 
prié (vert,  barbotages,  etc.). 

Le  salicylate  de  soude  et  l'huile  d'olives  méritent  d'être 
employés. 

II.    —  BOVIDÉS. 

Description.  —  Situés  dans  la  vésicule  biliaire,  le 
cholédoque,  le  canal  cystique,  les  calculs  biliaires  du 
bœuf  sont  vert  foncé,  presque  noirs,  jaunâtres,  orangés 
ou  blancs,  suivant  qu'ils  sont  plus  ou  moins  riches  en 
cholestérine,  graisse,  mucus,  matières  colorantes,  en 
carbonate  et  phosphate  de  chaux  et  de  magnésie,  en 
matières  résineuses,  en  bilirubine  et  en  pigments.  On  ne 
trouve  jamais,  chez  nos  animaux,  de  calculs  biliaires 
composés  exclusivement  de  cholestérine. 

Les  pigments  prennent,  sous  l'influence  de  la  dessicca- 
tion, une  coloration  rouge  sang. 
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Leui"  volume,  souvent  compai'able  à  celui  d'un  grain  de 
chènevis  {sable  biliaire,  gravelle  biliaire,  dépôts  sédimen- 
teux,  boxie  biliaire),  peut  dépasser  celui  d'une  orange.  Tous 
répandent,  immédiatement  ou  après  avoir  été  traités  par 
la  potasse  caustique,  une  odeur  de  musc;  leur  densité 
varie  suivant  leur  composition;  elle  est  de  1.0-4  à  1,237  et 
leur  poids  peut  s'élever  à.  250  grammes  (Chariot),  à 
542  grammes  (Mesner),  à  600  grammes  et  leur  poids  total 
atteindre  1  kilogramme  (Schmidt);  il  diminue  quelquefois 
de  moitié  sous  l'influence  de  la  dessiccation  (fig.  18). 


Fig.  18.  —  Calculs  biliaires  du  bœuf. 


La  composition  chimique  de  ces  divers  calculs  est  très 
variable. 

a)  Les  grains  noirs  ou  verdàtres,  adhérents  à  la  mu- 
queuse, faciles  à  écraser,  sont  composés  de  flocons 
muqueux,  de  bilirubinate  de  chaux  déposé  dans  des 
cellules  épithéliales  encore  reconnaissables.  On  les  consi- 
dère comme  la  première  phase  des  concrétions.  Celles-ci 
grossissent  et  constituent,  de  distance  en  distance,  des 
nodules  sphériques,  ellipsoïdes,  de  la  grosseur  d'une  noix 
ou  d'un  grain  de  mais.  La  muqueuse  se  recouvre  d'une 
coque  de  sous-phosphate  de  chaux,  de  carbonate  de  chaux» 
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contenant  également  des  traces  de  phosphate  de  magnésie, 
de  fer  oxydé,  et  un  sédiment  disposé  en  plaques  squa- 
meuses (Laroque).  Ce  phénomène  se  produit  fréquemment 
dans  la  distomose. 

b)  Les  calculs  biliaires  bruns  renferment  25  à  45  p.  100 
de  bilirubine  (Maly),  28  à  61  p.  100  (Zschokke),  pendant 
qu'ils  sont  pauvres  en  cholestérine. 

La  réplétion  de  la  vésicule  biliaire,  l'obstruction  du 
canal  cystique  ou  du  canal  cholédoque  par  ces  calculs 
détermine  une  infection  ascendante,  une  cirrhose  biliaire 
avec  épaississement  et  dilatation  des  canaux,  dépôt  de 
pigment  dans  les  cellules  hépatiques.  Le  foie  prend  une 
couleur  jaune  d'ocre.  Parfois  la  calcification  du  canal 
hépatique  empêche  la  communication  entre  le  foie  sain 
et  la  vésicule  biliaire  distendue.  Le  canal  cholédoque 
peut  acquérir  les  dimensions  d"un  intestin  grêle,  et  les 
calculs,  en  s'enkystant  dans  la  vésicule  biliaire,  lui 
donnent  une  disposition  cloisonnée  qui  les  isole  quand 
ils  sont  multiples  (Volk,  Verheyen)  ;  les  calculs  volumi- 
neux sont  susceptibles  de  provoquer  l'épaississement  ou 
la  rupture  de  la  vésicule  biliaire  (Chassaing,  Prôger). 

L'écoulement  de  la  bile  dans  la  cavité  péritonéale 
engendre  une  péritonite  aiguë  diffuse  (Chassaing,  Cagny), 
mais  cette  complication  manque  quand  la  bile  est 
aseptique.  Chez  le  chien  et  chez  le  veau,  elle  ne  renferme 
pas  de  microbes  ;  épanchée  aseptiquement  dans  le  péri- 
toine, elle  n'a  aucune  action  phlogogône  ni  même  sim- 
plement irritante;  mais  les  calculs  biliaires  étant  toujours 
souillés  de  microbes,  l'infection  péritonéale  est  presque 
inévitable.  L'épanchement  peut  atteindre  10  à  15  litres. 

La  rate  est  tantôt  normale,  tantôt  hypertrophiée;  on 
peut  constater,  en  môme  temps,  une  hypertrophie  du  coeur 
et  des  suffusions  sanguines  dans  les  ventricules. 

Symptômes.  —  Les  calculs  biliaires  demeurent  ordi- 
nairement latents  ou  provoquent  seulement  quelques 
troubles  digestifs  qui  n'ont  rien  de  caractéristique. 
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L"appétit  est  irrégulier  :  on  constate  quelques  coliques, 
un  peu  de  raétéorisme  par  parésie  périodique  de  la  panse, 
une  constipation  opiniâtre,  intermittente,  caractérisée  par 
de  violents  efforts  d'expulsion  et  accompagnée  de  diarrhée 
fétide.  L"animal  s'anémie  et  maigrit  progressivement  sans 
qu'on  puisse  déterminer  la  cause  de  ces  troubles.  Si  un 
gros  calcul  vient  à  obturer  l'ouverture  de  la  vésicule 
biliaire,  les  coliques  deviennent  plus  aiguës  et  l'état  géné- 
ral accuse  de  vives  souffrances. 

La  tête  est  pesante,  les  yeux  larmoyants,  la  bouche  est 
chaude  et  sèche,  la  conjonctive  prend  une  teinte  jaune 
mat  ;  le  pouls  est  fréquent,  petit,  arythmique,  on  compte 
70  pulsations  et  50  respirations  à  la  minute  ;  les  urines 
sont  chargées,  huileuses,  jaunâtres. 

Les  muqueuses  deviennent  ictériques  au  bout  de  deux 
ou  trois  jours  et  cette  coloration  disparaît  dès  que  le  cholé- 
doque récupère  se  perméabilité. 

Les  symptômes  s'exagèrent  sous  l'influence  d'un  refroi- 
dissement ;  l'animal  devient  subitement  triste,  il  bâille 
fréquemment  et  ofïre  une  vive  sensibilité  à  la  percussion 
de  l'hypocondre  droit  (Reboul)  ;  les  extrémités  sont  froides. 
Quelquefois  les  calculs  sont  exclusivement  dénoncés  par 
un  ictère  persistcuat,  des  urines  rares  et  sédimenteuses 
(Chariot). 

La  rupture  de  la  vésicule  biliaire  fait  surgir  le  tableau 
de  la  péritonite  aiguë  (sensibilité  du  ventre,  respiration 
accélérée,  pouls  petit  et  dur)  un  ou  deux  jours  après  l'ac- 
cident. 

Traitement.  —  Dès  qu'on  peut  soupçonner  ou  recon- 
naître la  lithiase  biliaire,  il  faut  envoyer  les  animaux  à  la 
boucherie. 

III.  — xMOUTOX. 

Description.  —  On  n"a  jamais  constaté  de  gros  calculs 
chez  cet  animal,  mais,  chez  les  sujets  affectés  de  disto- 
mose  ayant  déterminé  un  catarrhe  chronique  des  voies 
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biliaires,  11  peut  se  formai'  des  dépôts  mous,  troubles,  de 
teinte  brun  jaunâtre,  rougeâtre,  verdâtre,  noirâtre  et  des 
incrustations  dures,  grises  qui  recouvrent  la  muqueuse; 
celles-ci  sont  disposées  en  plaques  granuleuses  ou  se 
détachent  sous  l'orme  d'un  véritable  cylindre  parfois  très 
adhéi'ent  (Kitt). 

Selon  Brûckmûller,  ces  concrétions  sont  constituées 
de  carbonate  de  chaux,  cimenté  par  du  mucus  biliaire. 

Traitement.  —  Les  infestations  parasitaires  du  foie 
étant  la  cause  principale  de  la  rétention  biliaire  et  de  la 
production  des  calculs,  la  prophylaxie  de  la  distomose 
possède  la  même  efficacité  contre  les  calculs. 

IV.  —  PORC. 

Description.  —  Les  calculs  biliaires  n'offrent  rien  de 
particulier  chez  cet  animal;  ils  sont  petits,  rugueux,  à 
facettes,  et  du  poids  de  3  à  5  grammes  ;  ils  sont  parfois 
très  nombreux  à  l'intérieur  de  la  vésicule. 

Symptômes.  —  Malgré  leur  nombre,  ils  ne  troublent 
nullement  les  fonctions  digestives  tant  que  l'obstruction 
n'est  pas  absolument  complète  (Eberhardt).  L'invasion 
des  canaux  biliaires,  par  ces  concrétions,  est  suivie  d'irré- 
gularité de  l'appétit,  d'inappétence,  de  constipation,  de 
troubles  nerveux  caractérisés  par  des  mouvements  désor- 
donnés suivis  de  mort  (Gurlt). 

V.  —  CHIEX  ET  CHAT. 

Chez  ces  animaux,  les  calculs  biliaires  sont  verdâtres, 
foncés,  du  volume  d'un  pois  ou  d'une  petite  noisette  ; 
on  les  trouve  dans  la  vésicule  et  les  canaux  biliaires.  Ils 
ont  été  signalés  par  Frôhner;  mais  ils  sont  assez  rares. 

Symptômes.  —  Ilertwig  prétend  qu'on  observe  de  la 
constipation,  des  coliques,  des  vomissements,  de  l'ictère, 
et  l'expulsion  d'excréments  blanchâtres.  Mais  laffection 
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est  trop  rare  et  trop  mal  caractérisée  pour  être  reconnue. 
Le  syndrome  coliques  est  le  symptôme  le  plus  significatif. 
Sa  physiologie  pathologique  est  la  suiyante  :  Un  calcul,  en 
se  mobilisant,  irrite  les  parois  du  canal  dans  lequel  il  se 
trouye  engagé,  provoque  un  spasme  propulseur  et  un 
spasme  réflexe  qui  tend  à  le  faire  rétrograder.  Sous  l'in- 


Fig.  19.  —  Topographie  du  foie  et  de  la  rate  chez  le  chien. 

6,  6e  côte  ;  10,  I0«  côte  ;  13,  13"  côte. 
F,  foie  ;  R,  rate. 

En  noir,  les  parties  explorables.  En  pointillé,  les  parties  profondes,  cachées 
par  les  côtes. 


fluence  de  ces  excitations,  les  canaux  biliaires  décuplent 
de  volume  ;  l'inflammation  de  leurs  parois  se  propage 
jusqu'à  leurs  racines,  la  cirrhose  biliaire  évolue  et  il  se 
produit  une  poussée  de  péritonite.  L'excitation  douloureuse 
se  transmet  à  l'appareil  cardio-pulmonaire  par  les  filets 
du  sympathique,  en  passant  par  la  moelle  cervicale  et  les 
ganglions  thoraciques  supérieurs.  Elle  produit  ainsi  une 
vaso-constriction  des  artérioles  et  des  capillaires  du  poumon, 
augmentant  la   tension   dans   l'artère  pulmonaire  ;   elle 
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détermine  consécutivement  la  dilatation  cardiaque  et 
provoque  la  dégénérescence  du  cœur,  même  chez  les  ani- 
maux les  mieux  nourris  (fig.  49). 

Traitement.  —  La  bile,  le  salicylate  de  soude,  Thuile 
d'olives,  sont  d'excellents  cholagogues.  Le  salicylate  de 
soude  agit  comme  analgésique  local  et  comme  antiseptique 
des  voies  biliaires. 

L'huile  d'olives,  à  haute  dose,  amène  une  amélioration 
remarquable.  Rosenberg  a  démontré  expérimentalement 
que  la  bile  est  sécrétée  en  plus  grande  quantité,  et  très 
fluide,  trente  à  quarante-cinq  minutes  après  l'administra- 
tion de  ce  médicament. 

Les  purgatifs  énergiques  doivent  être  proscrits,  parce 
qu'ils  réveillent  le  péristaltisme  intestinal. 

Il  serait  bon  d'administrer  de  l'eau  de  Vichy  aux  carni- 
vores. 

L'obstruction  prolongée  des  voies  biliaires  l'éclame  une 
intervention  chirurgicale.  Parascandolo  ayant  pratiqué  la 
laparotomie,  attiré  le  foie  au  dehors,  mis  à  nu  la  vésicule 
biliaire  et  les  canaux,  extirpé  trois  calculs  du  canal  cystique 
et  fait  une  suture  étagée  après  avoir  désobstrué  le  cholé- 
doque à  l'aide  d'une  sonde,  a  vu  l'animal  guérir  complè- 
tement en  quatre  semaines. 

IIL  —  CONGESTION  DU  FOIE. 

Considérations  générales.  —  Le  foie  est  une  véritable 
éponge  qui,  à  l'état  physiologique,  se  congestionne  et  se 
décongestionne  sans  cesse;  il  peut  se  réduire  ou  augmenter 
d'un  tiers  de  son  volume.  Cette  congestion  devient  pa^/io- 
logique  par  son  intensité  et  sa  durée. 

Nul  organe  n'y  est  plus  prédisposé  :  le  foie  reçoit 
normalement  une  quantité  considérable  de  sang  de  deux 
sources  différentes,  dont  l'une  n'est  pas  soumise  à  l'influence 
directe  du  cœur  ;  d'autre  part,  le  sang  en  sort  par  des 
veines  dépourvues  de  valvules,  c'est-à-dire  dans  lesquelles 
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le  reflux  se  fait  avec  la  plus  grande  facilité.  Il  faut  ajouter 
à  cela,  la  lenteur  de  circulation  (o  millimètres  par  seconde 
environ),  la  grande  variabilité  dans  la  quantité  de  liquide 
nutritif,  pour  se  rendre  facilement  compte  des  conditions 
qui  déterminent  une  congestion  anormale. 

Ses  lésions,  sa.pathogénie  font  reconnaître  une  congestion 
active  et  une  congestion  passive  ;  cliniquement,  ces  deux 
types  sont  très  mal  définis;  ils  ne  peuvent  être  diagnos- 
tiqués. En  décrivant  la  congestion  chez  les  solipèdes,  les 
bovidés  et  chez  les  carnivores,  nous  tiendrons  compte, 
dans  la  mesure  du  possible,  de  cette  division  classique. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Ètiologie  et  pathogénie. —  \°  Congestionactive. —  L'irri- 
tation toxique  de  la  cellule  du  foie,  les  troubles  vaso- 
dilatateurs  et  les  traumatismes  de  cet  organe  résument 
l'étiologie  de  ce  processus  (1). 

Lesprincipes  toxiques  contenus  i\a.ns\es  fourrages  altérés, 
moisis,  irritants,  fermentescibles  ou  riches  en  essences,  sont 
mis  en  liberté  dans  l'estomac  et  l'intestin  ;  ils  passent 
directement  dans  la  veine  porte  ;  ils  produisent  un  afflux 
de  sang  dans  le  foie  et  souvent  une  hépatite. 

Les  toxines  vaso-dilatatrices  qui  ont  pris  naissance  dans 
l'intestin  ou  dans  tout  autre  point  de  l'économie,  déter- 
minent la  congestion  du  foie  avec  toutes  ses  conséquences; 
hyperfonctionnement  de  la  glande,  exagération  du  pouvoir 
antitoxique  et  phagocytaire. 

La  congestion  du  foie  est  souvent  organisée  par  une 
dilatation  du  système  vaso-7noteur  hépatique  [Guzzoni]. 
Ce  phénomène  s'observe  plus  communément  dans  les 
climats  chauds  que  dans  les  climats  tempérés  ;  il  paraît 
engendré  par  les  inarches  forcées,   pendant   les  grandes 

(1)  Blakeway  a  trouvé  chez  un  fœtus  de  jument  un  foie  congestionné  du 
poids  de  22  livres,  qui  avait  empêché  la  parturition  et  nécessité  l'embryoto- 
mie  {Ann.  de  méd.  vét.,  1887,  p.  48). 

5. 
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chaleurs,  par  les  courses  rapides,  par  les  exercices  trop 
violents,  trop  énergiques  ou  trop  prolongés  (Hamon, 
C.  Leblanc,  Reynal),  immédiatement  après  un  repas 
copieux  (Trasbot). 

Les  traumatismes,  les  coups  de  pied  (Perrin),  de  corne, 
etc.,  les  chutes  dans  les  brancards  produisent  la  congestion 
du  l'oie  et  la  polyurie  par  exagération  de  la  fonction  uréo- 
génique. 

2°  CoNGESTiox  PASSIVE. —  Le  foie  est  ajuste  titre  regardé 
comme  un  diverticule  de  l'oreillette  droite  ;  il  se  remplit 
de  sang  et  tend  toujours  à  suppléer  à  l'insuffisance  de  la 
circulation  de  retour. 

Ce  retentissement  des  maladies  cardiaques  sur  le  foie 
n'est  pas  général  :  tant  que  le  cœur  droit  est  sain,  le  foie 
est  intact;  le  cœur  droit  dilaté,  insuffisant,  détermine 
fatalement  la  congestion  passive  du  foie  {foie  cardiaque) 
et  une  cirrhose  sus-hépatique  ;  la  veine  centrale  lobulaire, 
s'élargit,  s'épaissit  et  refoule  les  cellules  qui  l'entourent; 
les  capillaires  du  lobule  s'élargissent  à  leur  tour  et  la  stase 
qui  gagne  les  divisions  de  la  veine  porte  provoque  une  série 
d'anomalies  nutritives  et  fonctionnelles.  Les  cellules  hépati- 
ques comprimées  et  intoxiquées  par  un  sang  adultéré,  s'atro- 
phient; le  tissu  conjonctif,  ambiant,  prolifère  et  s'épaissit 
graduellement.  C'est  une  hépatite  par  cyanose  qui  évolue. 

ha.péricardite,  \amyocardite,  la.  dégénérescence  graisseuse 
du  cœur  et  toutes  les  cardiopathies,  caractérisées  par  une 
faiblesse  du  cœur,  provoquent,  à  échéance  variable,  la 
congestion  passive  du  foie. 

Les  affections  chroniques  du  poumon  [emphysème,  cir- 
rhose), des  plèvres  {hydrothorax),  atteignent  la  circulation 
du  cœur  droit  et  engendrent  le  foie  cardiaque. 

L'embolie  de  l'artère  hépatique  {Wrlghi)  aboutit  au  même 
résultat. 

Les  maladies  infectieuses  (pneumonie),  les  maladies  para- 
sitaires du  foie  provoquent  également  la  congestion  de 
l'organe. 
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Anatomie  pathologique.  —  1^  Congestion  active.  — 
Dans  la  congestion  active,  le  foie  est  grossi,  lourd,  forte- 
ment coloré.  Sa  con- 
sistance est  homo- 
gène ;  elle  est  un  peu 
friable.  Sasection  est 
rouge  foncé,  par- 
semée d'ecchymoses 
et  de  foyers  hémor- 
ragiques ;  ceux-ci 
occupent  principale- 
ment le  voisinage  de 
lacapsule;leshémor- 
ragies  sont  fréquem- 
ment sous-capsu- 
laires  et  siègent  dans 
le  lobe  moyen  (Voy. 
Rupture).  Chez  les 
sujets  morts  d'une 
maladie  aiguë,  le  foie 
est  mou,  friable. 
comme  cuit  :  il  est  à 
la  fois  congestionné 
et  dégénéré. 

A  l'examen  microg- 
copique.  on  remarque 
la  réplétion  et  la 
dilatation  des  vais- 
seaux radiés.  Les 
cellules  hépatiques 
sont  gonflées  et  char- 
gées de  granulations 
pigmentaires. 

2»  Congestion  passive.  —  Dans  la  congestion  passive,  les 
altérations  du  foie  passent  par  diverses  étapes.  Cet  organe 
est  d'abord  lourd  et  son  parenchyme  violacé.  A  la  coupe. 


Fig.  20.  —  Congestion  et    hypertrophie  énorme 
du  lobe  gauche  du  foie  chez  un  vieux  cheval. 
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on  voit  le  sang  veineux  couler  abondamment;  la  veine 
centrale  est  dilatée,  obstruée  par  un  caillot  ;  elle  présente 
une  teinte  foncée  :  la  périphérie  de  chaque  lobule  offre 
une  teinte  claire  correspondant  aux  espaces  portes  (fig.  20). 

Ces  variétés  de  teinte  donnent  au  foie  un  aspect  marbré 
bizarre,  qui  le  fait  désigner  sous  le  nom  de  foie  muscade 
ou  foie  cardiaque.  Quand  cette  lésion  est  au  début,  la  stase 
sanguine  est  localisée  au  centre  des  lobules  hépatiques. 
Chaque  veine  sus-hépatique  présente  une  ectasie  centro-lobu- 
laire  ;  elle  est  entourée  d'une  petite  zone  de  capillaires 
gorgés  de  sang  qui  se  portent  en  rayonnant  vers  la  péri- 
phérie du  lobule  ;  ils  sont  de  moins  en  moins  dilatés  à 
mesure  qu'ils  s'éloignent  du  centre. 

Ces  capillaires  ectasiés  circonscrivent  un  espace  porte 
avec  son  parenchyme  hépatique  normal  de  telle  sorte  que 
les  îlots  de  parenchyme  hépatique  ne  sont  plus  ordonnés 
par  rapport  à  la  veine  sus-hépatique  centrale  du  lobule, 
mais  par  rapport  aux  espaces  portes  :  on  a  un  foie  inter- 
verti. 

Quand  la  congestion  passive  est  ancienne,  elle  se 
complique  de  sc/erose ;  l'organe  est  plus  ferme;  il  est  le 
siège  de  végétations  fibreuses  très  abondantes  sous  la 
capsule  et  se  poursuivant  sous  forme  de  travées  dans  les 
lobules  (1). 

Au  microscope,  on  constate  encore  la  même  ectasie  centro- 
lobulaire,  mais  elle  est  plus  étalée,  plus  diffuse;  les  cellules 
hépatiques  sont  aplaties,  allongées  parallèlement  aux 
vaisseaux  radiés,  infiltrées  de  granulations  graisseuses  et 
de  pigments  hématiques. 

Elles  sont  presque  totalement  dépourvues  de  protoplasma 
et  n'ont  plus  de  noyau. 

Les  parois  des  veines  sus-hépatiques  et  des  capillaires 
radiés  qui  en  partent  sont  sclérosées.  Cette  sclérose  aboutit 
à  la   formation  d'une   plaque  fibreuse  d'où  se  séparent 

(n  Adams,  Recueil  de  méd.  réi.,  1888,  p.  G85. 
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des  bandes  scléreuses  qui  peuvent  arriver  à  former  des 
anneaux  (cirrhose  annulaire)  circonscrivant  un  ou  plusieurs 
espaces  portes  qui  ont  conservé  leur  intégrité. 

Symptômes.  —  4°  Congestion  active.  —  L'histoire 
clinique  de  la  congestion  aiguë  du  foie  est  complètement 
à  reprendre. 

On  a.  jusqu'à  présent,  confondu  Ihyperhémie  active 
avec  la  rupture  du  parenchyme  hépatique,  généralement 
préparée  par  une  altération  dégénérative  {dégénérescence 
amyloide,  dégénérescence  graisseuse). 

Les  SIGNES  PHYSIQUES  pathognomoniques  de  l'augmen- 
tation de  volume  du  foie  ne  sont  pas  appréciables.  Weber 
signale  cependant  une  augmentation  de  la  surface  de 
matité  du  foie.  Grâce  à  ce  signe,  il  a  pu  diagnostiquer  la 
congestion  de  cet  organe.  Les  résultats  donnés  par  cette 
exploration,  chez  les  solipèdes,  sont  loin  d'être  mathé- 
matiques; les  troubles  fonctionnels  les  plus  significatifs 
n'ont  pas  été  recherchés.  Cependant  la  congestion  aiguë 
du  foie  produit  un  excès  de  bile  et  l'ictère  :  elle  augmente 
l'excrétion  de  l'urée  et  engendre  la  polvurie  (Perrin). 

Ce  sont  les  modifications  de  l'urine  qui  renseignent  le 
mieux  sur  l'état  de  la  circulation  hépatique. 

Les  symptômes  rationnels  qu'on  a  signalés,  tels  que 
tristesse,  abattement,  marche  incertaine,  tète  portée  bas 
et  agitée  de  temps  à  autre  de  mouvements  brusques  et 
irréguliers,  paupières  demi-closes,  conjonctive  rouge, 
coliques  légères,  sourdes,  mais  persistantes,  décubitus  du 
côté  gauche,  tremblements,  voussure  des  reins,  n'ont  qu'une 
importance  secondaire. 

2°  Congestion  passive.  —  La  congestion  passive  est  mani- 
festation d'asystolie  chez  les  cardiaques;  elle  peut  donc 
s'accompagner  d'une  série  de  troubles  cutanés,  pulmonaires 
qui  dénoncent  l'insuffisance  de  la  circulation;  mais  les 
symptômes  du  foie  cardiaque  peuvent  demeurer  seuls 
pendant  longtemps  :  le  système  nerveux  vaso-moteur  peut 
localiser  dans  le  foie  les  phénomènes  asystoliques.  Les 
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troubles   fonctionnels    du    foie    sont    peu    appréciables 

La  congestion  passive  diminue  la  fonction  uréogénique  : 
l'urée  baisse,  comme  l'a  montré  l'expérimentation  ;   des 
pigments  biliaires  ou  anormaux  ne  sont  pas  rares   dans 
les  urines.  L'ascite  accompagne  fréquemment  ces  troubles. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la.  congestion  active  n'est 
pas  encore  possible.  La  congestion  passive  peut  être  soup- 
çonnée quand  l'animal  est  affecté  d'une  maladie  du  cœur, 
des  poumons  ;  elle  devient  certaine  si  ces  diverses  mala- 
dies se  sont  compliquées  d'ascite. 

Traitement.  —  1°  Congestion  active.—  Elle  doit  être  trai- 
tée par  la  saignée,  les  purgatifs  et  les  dérivatifs.  On  laisse 
l'animal  en  liberté  dans  un  box  et  dans  une  tranquillité 
complète.  La  diète  et  les  purgatifs  salins  préviennent  le 
retour  de  cet  accident. 

2°  Congestion  p.assive.  —  11  faut  utiliser  la  digitale  pour 
renforcer  le  cœur,  la  ponction  abdominale  pour  faire  dis- 
paraître l'ascite. 

II.  —  BOVIDÉS. 

La  congestion  du  foie  des  bovidés  revêt  deux  formes 
principales  :  1"  la  congestion  simple  ou  hémorragique  : 
2°  la  télangiectasie  maculeuse  caractérisée  par  la  dila- 
tation permanente  des  vaisseaux  capillaires  et  la  produc- 
tion de  véritables  lacs  sanguins. 

A.  —  Congestion  simple. 

Étiologie.  —  La  congestion  simple  est  analogue  à  celle 
des  solipèdes.  Elle  résulte  des  mêmes  causes;  mais  on 
découvre  plus  souvent  ici  l'ingérence  des  émigrations  pa- 
rasitaires qui  blessent  les  divisions  de  la  veine  porte  et 
produisent  de  nombreux  foyers  hémorragiques. 

Les  péricardites  traumatiques  et  la  tuberculose  jouent 
d'autre  part  un  rôle  capital  dans  la  production  des  con- 
gestions passives,  et  particulièrement  du  foie  cardiaque. 
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Les  lésions  du  médiastin  (Ivmpho-sarcomes,  masses 
tuberculeuses)  compriment  quelquefois  la  veine  cave  pos- 
tériem'c  et  produisent  des  lésions  de  la  veine  sus-hépatique 
accompagnées  d'asystolie  et  d"ascite. 

Symptômes.  —  L'augmentation  de  volume  du  foie  est  le 
signe  le  plus  caractéristique;  elle  peut  être  révélée  par 
la  palpation  et  la  percussion  qui  démontrent  non  seulement 
l'hypertrophie  de  cet  organe,  mais  encore  son  abaissement 
en  raison  de  son  poids.  Cet  accroissement  de  volume  n'est 
pas  immuable  ;  il  subit  des  poussées  asvstoliques  qui  le 
dilatent  :  il  peut  diminuer  de  volume  sous  l'influence  du 
repos,  de  la  diète  ou  d'une  amélioration  dans  l'état  mor- 
bide primitif;  mais,  hàtons-nous  de  faire  remarquer  que 
cet  état  pathologique  demeure  ordinairement  méconnu 
pendant  la  vie. 

h'ascite  peut  se  développer  tardivement  ou  de  bonne 
heure;  elle  est  due 

à  la  stase  sanguine.  .^Li^L'^s,-,  '"'■^''^fc 

à  la  sclérose  hépa-  » '^.î /^"^^ii  tiK 

tique,  et  à   la  péri-        A '^  W^'e^s4Â'^^:^^r^^R 
tonite  chronique.  ■^:^^'"4&■■"  ■^""'■■"""  '^'"'•" '^^'^-^'s  >^^^vV 

Les  fonctions  hépa-    ^Q^^^^^*  l^^  3'"?^*?*V^Sa^ 
tiquessont  atténuées;  ■  Xv- .. .:  ^^-v;- W^-^^^i^"'''  ^  'i:''\^?"^^-  -^ 
la  bile  est  quelque-  ,.  -r^^^j.r?/"^.W,>-.^.:l;V',.     i 
fois    résorbée:    les '■%v^::^-^%- A  ;/t/^_ 
muqueuses    devien-  *3svTv>\-...  ;  w^  ■"'^^^'-;^.>>.  '"/V/ 

nent  légèrement  ic-    VJ-'"-^-^ ':-    -   -•       •    :>-"^-?-^»<^ ■  1/ 
tériques;  les  urines      ^^^^:SS5^-^--';---'^\"v\\^L''9^  / 
sont   rares  ;  il  v  a        '^^^^i^^^^W^ 
delhypothermiepar       '*^"f4i\-'OJV^SV\m 
intoxication.  ^''         V^iV*)!^''' 

AnatOmie  pathO-  Fig.21.  — Hémorragies  du  foie  du  bœuf  dispersées 
logique.  —  Les    lé-         en  foyers  dissociant  le  parenchyme  (G.  Petit). 

sions  n'offrent  rien 

de  spécial  ;  on  peut  observer  de  la  cirrhose  sus-hépatique 

avec  dilatation  progressive  de  tout  le  réseau  veineux  (foie 
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muscade),  ou  hémorragies  multiples  (flg.  21),  avec  dégé- 
nérescence des  cellules  hépatiques. 

Traitement.  —  Il  faut  prévenir  les  infestations  para- 
sitaires, les  intoxications,  combattre  la  cardiopathie 
existante,  envoyer  à  la  boucherie  les  animaux  atteints  de 
péricardite  traumatique,  et  tous  ceux  qu'on  soupçonne 
d'être  affectés  de  congestion  passive  hépatique. 

B.  —  Télangiectasie  maculeuse. 

Définition.  —  On  désigne  ainsi  une  hyperémie  cir- 
conscrite du  parenchyme  hépatique  caractérisée,  par  des 
taches  sanguines,  purpurines,  violettes,  ardoisées,  noires 
ou  bleuâtres  procédant  d'une  ectasie  capillaire.  Cette  alté- 
ration signalée  par  Saake,  Vonder  Slulys,  Stubbe,  etc.  (1), 
a  été  bien  étudiée  par  Kitt,  Stroh,  Chaussé. 

Étiologie.  —  On  l'observe  fréquemment  chez  les  bovidés 
âgés;  elle  est  très  rare  chez  le  mouton.  Stroh  l'a  constatée 
sur  331  bovidés  et  n'en  a  relevé  que  deux  cas  chez  la  brebis. 
Tous  ceux  qui  fréquentent  les  abattoirs  ont  eu  de  nom- 
breuses occasions  de  l'étudier.  Cette  affection  varie  de 
fréquence  suivant  les  années,  les  saisons  et  les  contrées;  on 
la  rencontre  presque  exclusivement  chez  la  vache  :  sur 
50  foies  atteints  il  y  en  a  environ  46  qui  appartiennent  à  la 
vache  pour  4  au  bœuf;  les  foies  de  veaux,  porcs,  chevaux 
ne  présentent  presque  jamais  cette  altération  (2). 

L'ectasie  capillaire  maculeuse  du  foie  paraît  liée  à  une 
stase,  il  un  engorgement  du  foie.  Cette  stase  découle  elle- 

(1)  Stubbe,  Des  infarctus  hémorragiques  proprement  dits  du  foie  chez  la 
l)ête  bovine;  anatomie  pathologique  et  étiologie  (Académie  royale  de 
médecine,  1891).  —  Stroh,  Ueber  die  fleckige  Capillarektasie  in  der  Leber 
der  VViederkauer  [Monatshefte  fiir  praktische  Thierlieilkunde,  Bd  XVI, 
190.3).  —  Deliner,  Contribution  à  l'étude  de  l'éclampsie  Titulaire.  Thèse  de 
Paris,  1904.  —  Jaeger,  Die  Tele  ingiektasis  der  Leber  der  Bovinen  (Archiv 
fur  loissenschaftliche  uiid  praktische  Thierlieilkunde,  Bd  XXXH,  1907). 
.■Vvec  bibliographie  complète. 

(2)  Chaussé,  Étude  du  foie  tacheté  hémorragique  des  bovins  (Recueil  de  méd. 
vél.,  1908,  p.  704).  Chierici  a  décrit  récemment  un  cas  de  télangiectasie  et  de 
nécrose  lobulaire  multiple  chez  le  porc  (Il  Nuovo  Ercolaui.  1909,  p.  178). 
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même  de  toutes  les  causes  qui  entravent  la  circulation  de 
retour:  météorisme  énorme,  gestation,  etc.  (Stroh).  Sous 
l'influence  de  ce  trouble  circulatoire,  les  capillaires  se 
dilatent,  atrophient  progressivement  les  cellules  hépa- 
tiques par  compression  et  convertissent  des  parties  de  ce 
parenchyme  en  de  véritables  lacs  sanguins. 

Selon  Chaussé,  la  cause  de  cette  altération  est  un  prin- 
cipe toxique  alimentaire  ou  microbien,  plutôt  microbien 
—  affaire  de  mode  —  qui  provoque  un  affaiblissement  de 
la  tonicité  des  capillaires  et  leur  ectasie  sous  l'influence 
de  la  pression  sanguine.  A  l'appui  de  cette  manière  de 
voir,  on  peut  invoquer  la  prédominance  des  altérations 
portales,  la  dissémination  uniforme  des  taches  dans  le 
foie  et  les  rapports  de  certaines  taches  avec  les  divisions 
portes,  comme  si  la  cause  du  mal  était  apportée  par  cette 
voie  veineuse.  En  résumé,  cette  théorie  pathogénique  ne 
fait  que  remplacer  une  hypothèse  par  une  autre. 

Anatomie  pathologique.  —  Sous  la  capsule  normale, 
on  aperçoit  des  foyers  punctiformes.  de  couleur  brun 
foncé,  bleuâtres  ou  ardoisés,  particulièrement  nombreux 
dans  le  lobe  gauche.  Parfois  un  peu  déprimés,  ils  se  déta- 
chent très  nettement  de  la  substance  hépatique  et  sont 
franchement  délimités.  De  forme  ronde  ou  allongée,  larges 
de  i  à  8  millimètres,  les  grosses  taches  ont  la  dimension 
d'une  lentille  ou  arrivent  même  à  atteindre  celle  d'une 
pièce  d'un  franc.  Leur  consistance  est  molle,  spongieuse, 
d'une  coloration  rouge  sang  sur  la  coupe;  celle-ci  offre  un 
aspect  nettement  réticulaire  et  laisse  écouler  du  sang  ou 
une  matière  semi-liquide  analogue  à  la  pulpe  splénique. 
Le  tissu  hépatique  qui  sépare  ces  taches  est  normal  ou 
atrophié  et  congestionné.  Le  nombre  de  ces  foyers  san- 
guins varie  de  quelques  unités  à  une  centaine  environ  sur 
chaque  face  de  la  glande  ;  ces  lésions  sont  uniformément 
disséminées  en  général  ;  elles  prédominent  parfois  dans 
un  lobe  hépatique,  mais  elles  sont  si  nombreuses  qu'elles 
sont  seulement  distantes  de  quelques  centimètres.  Le  foie, 
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dans  son  ensemble,  est  plus  ou  moins  hypertrophié,  son 
poids  atteint  exceptionnellement  14  kilogrammes  ;  la 
coloration  du  tissu  hépatique  compris  entre  les  taches  est 
jaune  brunâtre  ou  de  couleur  tabac  (fig.  22). 

L'examen  microscopique  des  préparations  révèle  l'ectasie 
des  capillaires  intra-lobulaires  et  des  rameaux  portes 
interlobulaires  de  telle  sorte  que  les  taches  débutent  par 
la  périphérie  du  lobule  et  apparaissent  sous  forme  de 

petits  lacs  sanguins 
inégaux  séparés  par 
des  cloisons  d'épaisseur 
variable,  mais  souvent 
très  minces.  Les  la- 
cunes renferment  du 
sang  normal  ou  coa- 
gulé, de  la  fibrine  en 
voie  d'organisation,  ou 
encore  des  leucocytes, 
principalement  desmo- 
nonucléaires, avec  des 
globules  rouges  tassés, 
mais  normaux;  il  y  a 
toujours  une  stagna- 
tion plus  ou  moins  pro- 
noncée du  sang  au  ni- 

Fig.    22.  Morceau  de  foie  atteint  de  télan-      yeau    de      CCS    taches 
ffiectasie  maculeuse.  ..  .       ,  . 

Les  parois  lacunaires 
présentent  un  endothélium  capillaire  qui  s'appuie  direc- 
tement sur  les  cellules  hépatiques  qui,  fait  plus  rare, 
est  entouré  de  tissu  conjonctif  fibrillaire  ou  embryon- 
naire. Chaque  lacune  est  ordinairement  constituée  par 
deux  parois  endothéliales  séparées  par  une  seule  rangée 
de  cellules  hépatiques  disposées  en  bande  tortueuse  et 
resserrée  (fig.  23).  Il  s'ensuit  que  les  lacunes  ne  sont 
que  des  capillaires  extrêmement  dilatés  et  bordés  par 
les  cellules  hépatiques  plus  ou  moins   déplacées,  imbri- 
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quées  ou  bouleversées.  Le  terme  hémorragie,  employé 
par  quelques  auteurs  pour  désigner  les  taches,  est  donc 
souverainement  impropre  :  la  rupture  des  vaisseaux  est 
un  événement  purement  accidentel  qui  n'entre  en  rien 
dans  la  caractérisation  de  ces  lésions. 

Le  tissu  hépatique  environnant  est  plus  ou  moins  atro- 


Fig.  23.  —  Coupe  du  fuie  atteint  de  télangiectasie  maculeuse  (d'après  Chaussé). 
LS,  lacs  sanguins  ;  E,  cellules  hépatiques  disposées  en  bande  pariétale. 


phié,  quelquefois  nécrosé  par  places,  à  la  suite  d'oblité- 
rations ou  de  ruptures  vasculaires.  Le  pourtour  est  alors 
le  siège  d'une  prolifération  conjonctive  réactionnelle 
caractérisée  par  des  amas  de  cellules  conjonctives  em- 
bryonnaires. Les  taches,  dans  lesquelles  le  sang  est  coagulé, 
ou  les  foyers  hémorragiques  deviennent  ainsi  le  siège 
d'un  processus  de  sclérose   aboutissant  à  des  cicatrices 
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blanches  et  pigmentées  très  déprimées  qu'on  retrouve  à 
la  surface  de  certains  foies  sous  la  capsule  de  Glisson. 

Traitement.  —  On  ne  soupçonne  jamais  ces  altérations 
qu'on  découvre  seulement  à  l'autopsie,  de  sorte  qu'on  ne 
peut  songer  à  instituer  un  traitement  préventif  ou  curatif. 


III.  —  CHIEIV. 

Étiologie  et  pathogénie. —  La  congestion  artérielle  résulte 
principalement  de  causes  toxi-infectieuses  comme  les  pro- 
duits des  fermenta- 
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tions  gastro-intesti- 
nales et  des  toxines 
microbiennes  :  les 
principes  vaso-dila- 
tateurs arrivent  gé- 
néralement au  foie 
par  la  veine  porte  ; 
ils  y  parviennent  par 
l'artère  .  hépatique 
dans  la  maladie  du 
jeune  âge,  la  piro- 
plasmose,  les  infec- 
tions post-partum. 

Le  réflexe  vaso- 
dilatateur  peut  être 
mis  en  jeu  par  une 
contusion  (coup  de 
pied,  etc.). 

La  congestion  pas- 
sive du  foie  est  une 
affection    commune 
chez  les  carnivores  :  la  plupart  des  cardiaques  de  cette 
espèce  font  leur  asystolie  dans  le  foie  (fig.  24). 

Cette  hépatite  par  auto-intoxication  cyanotique  est  sys- 
tématisée; la  zone  portale,  irriguée  par  le  sang  oxygéné 
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Congestion  active  du  foie  du  chien. 


Cette  congestion  est  localisée  aux  espaces  de 
Kiernan  et  à  la  périphérie  des  lobules  ;  les  capil- 
laires de  ceux-ci  et  les  ramifications  interlobu- 
laires  de  la  veine  porte  sont  extrêmement  dilatés 
par  le  sang  (G.  Petit). 
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de  l'artère  hépatique,  est  presque  respectée;  la  zone  sus- 
hépatique  baignée  par  du  sang  altéré,  s'altère  à  son  tour  : 
les  capillaires  se  laissent  distendre  et  traverser  par  l'hé- 
morragie, la  trabécule  hépatique  se  disloque  et  ses  cellules 
dégénèrent. 
Les  maladies  du  péricarde,  du  poumon,  ou  des  plèvres. 
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Fig.  25.  —  Foie  muscade  du  chat. 

Histologiquemenl.  ce  foie  cardiaque  présente  une  surcharge  graisseuse  des 
cellules  hépatiques  de  la  zone  centrale  du  lobule:  la  structure  du  foie  appa- 
raît encore  nettement  dans  la  zone  porte. 

produisent  un  résultat  analogue,  par  le  même  méca- 
nisme. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  hypertrophié, 
lourd;  sa  consistance  est  plus  ferme,  son  aspect  tacheté 
{foie  muscade). 

Les  lobules  rouges,  au  centre,  sont  grisâtres  à  la  péri- 
phérie, ce  qui  donne  au  foie  un  aspect  granité.  La  partie 
centrale  est  congestionnée,  la  partie  périphérique  est 
anémiée.  Les  veines  sus-hépatiques  sont  dilatées  et  gorgées 
de  sang;  les  cellules  hépatiques  environnantes  comprimées, 
s'atrophient  :  on  a  un  foie  interverti  [Qg.  2o;. 
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A  la  deuxième  période,  la  congestion  se  complique  de 
cirrhose;  la  sclérose  péri-sus-hépatique  s'accompagne  de 
trabécules  fibreuses  péricapillaires  qui  tendent  à  rejoindre 
celles  qui  émanent  des  territoires  sus-hépatiques  voisins; 
en  se  réunissant,  elles  forment  des  anneaux  scléreux  cir- 
conscrivant un  ou  plusieurs  espaces  portes. 

Quand  la  sclérose  est  très  ancienne,  la  surface  du  foie 
devient  irrégulière  et  granuleuse  par  suite  de  la  rétrac- 
tion du  tissu  conjonctii"  qui  rend  les  lobules  hépatiques 
saillants. 

Symptômes.  —  1"  Congestion  active.  —  L'hypertrophie 
du  foie  serait  le  signe  le  plus  caractéristique  ;  mais  ce  carac- 
tère physique  qu'on  peut  souvent  mettre  en  évidence  chez 
le  chien  dépend  de  bien  d'autres  causes  (tumeurs,  hépa- 
tite nodulaire)  dont  il  est  souvent  impossible  de  le  dis- 
tinguer par  l'exploration  manuelle. 

Les  troubles  fonctionnels  qui  accompagnent  la  congestion 
aiguë  du  foie,  facilement  appréciables,  deviennent  nette- 
ment significatifs;  des  nausées,  des  vomissement  bilieux, 
un  ictère  très  léger,  des  pigments  biliaires  dans  les  urines 
établissent  son  existence. 

On  ne  constate  pas  de  fièvre  ;  il  y  a  parfois  même  de 
l'hypothermie;  la  maladie  disparaît  avec  la  cause  provo- 
catrice. 

2°  Congestion  passive.  —  Le  foie  cardiaque  se  révèle 
par  quatre  symptômes  principaux  :  l'hypertrophie,  la  dou- 
leur hépatique,  l'ascite  et  l'ictère. 

L'hypertrophie  est  quelquefois  nettement  visible  chez 
les  chiens  à  poils  courts  ;  on  constate  un  soulèvement 
notable  de  l'hypocondre  droit. 

La  douleur  spontanée  ou  déterminée  par  la  palpalion 
ou  la  percussion  est  plus  difficile  à  mettre  en  évidence 
chez  les  animaux. 

L'ascite  se  manifeste  de  bonne  heure  ;  c'est  le  signe  le 
plus  caractéristitjue  du  foie  cardiaque. 
L'ictère  est  presque  toujours  exclusivement  urinaire.  On 
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peut  constater,  en  même  temps,  une  dyspnée  mécanique 
et  toxique  plus  ou  moins  intense. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  du  foie  cardiaque  est  tou- 
jours très  grave;  le  mal  ne  rétrocède  pas  et  la  mort, 
inévitable,  survient  quelquefois  brusquement  par  syncope. 
La  congestion  active  est  ordinairement  passagère  et 
bénigne. 

Traitement.  —  1°  Coxgestiox  active.  —  L'antisepsie 
intestinale  réalisée  par  le  régime  lacté  et  l'eau  de  Vichy, 
et  une  légère  purgation  au  calomel(20  àiO  centigrammes) 
et  la  révulsion  cutanée  à  l'aide  d'applications  sinapisées 
constituent  les  éléments  essentiels  du  traitement  du  début. 
D'ailleurs  quand  le  mal  se  prolonge,  il  faut  toujours  : 

Combattre  la  cause  provocatrice,  désinfecter  l'intestin, 
favoriser  l'élimination  des  produits  toxiques. 

On  diminue  le  travail  du  foie  à  l'aide  des  purgatifs 
salins,  fréquemment  répétés.  Les  antiseptiques  (benzo- 
naphtol,  naphtaline,  salol,  etc.),  les  diurétiques  (lait, 
pariétaire,  sels  de  nitre,  etc.),  favorisent  également  la 
déplélion  de  cet  organe. 

2"  Coxgestiox  passive.  —  L'insuffisance  du  cœur  et  la 
cyanose  du  foie  réclament  à  la  fois  des  antiseptiques  pour 
diminuer  l'auto-intoxication  digestive  et  des  stimulants  du 
cœur.  Les  purgatifs  répétés,  les  eaux  minérales  purgatives 
diminuent  les  putréfactions  intestinales  ;  le  soluté  de 
digitaline  au  1/1000,  le  sulfate  de  spartéine  de  5  à 
8  centigrammes,  la  teinture  de  strophantus  sont  les  iTieil- 
leurs  médicaments  cardio-vasculaires. 

On  peut  seconder  leur  action  diurétique  par  l'adminis- 
tration de  café  et  de  tisanes  diurétiques  (chiendent). 

IV.  —  HÉMORRAGIE    HÉP.VTIQUE. 

Définition.  —  L'hémorragie  du  foie  est  caractérisée  par 
la  destruction  dune  portion  du  parenchyme  hépatique, 
la  production  d'une  tumeur  sanguine  accompagnée  du  sou- 
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lèvement  de  la  capsule  de  Glisson  et  très  souvent  de  la 
déchirure  de  cette  enveloppe.  Hémorragie  et  rupture 
sont  deux  faits  connexes  :  l'irruption  du  sang  dans  l'épais- 
seur du  parenchyme  fait  souvent  éclater  la  capsule.  C'est 
un  accident  relativement  fréquent  chez  le  cheval,  rare 
chez  les  autres  animaux.  On  peut  cependant  l'observei; 
chez  tous  à  la  suite  d'altérations  vasculaires  (fig.  26). 
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Fig.  26.  —  Congestion  hémorragique  du  foie  du  chien. 

C"est  une  congestion  active  qui  atteint  l'apoplexie,  comme  en  témoigne 
l'infiltration  du  tissu  conjonctif  des  espaces  portes  par  les  globules  rouges.  Les 
lobules  hépatiques  sont  complètement  bouleversés;  leurs  cellules  écrasées, 
dégénérées  sont  imprégnées  de  pigment  noir  résultant  sans  doute  d'une  trans- 
formation de  l'hémoglobine  (G.  Petit). 


I.  —  SOLIPEDES. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Ce  sont  les  états  patholo- 
giques de  l'organisme  qui  sont  les  causes  essentielles  de 
ces  hémoi'ragies  et  de  ces  ruptures.  Les  maladies  du  foie  et 
du  cœur  préparent  la  rupture  des  vaisseaux  hépatiques. 

L'insuffisance  cardiaque  provoque  la  congestion  passive 
du  foie  et  de  tout  le  système  péi-iphérique  avec  imminence 
d'hémorragie  hépatique. 
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La  dégénérescence  amyloïde,  la  dégénérescence  grais- 
seuse, les  hépsiiiies parenchymateuses  et  les  congestions  de 
cet  organe,  les  embolies  de  l'artère  hépatique,  les  infarctus 
hémorragiques,  les  stases  sanguines  procédant  d'affections 
chroniques  du  cœur,  diminuent  la  résistance  des  parois 
vasculaires  ou  font  dépasser  la  limite  de  leur  élasticité  et 
prédisposent  ainsi  aux  ruptures. 

L'oblitération  partielle  de  la  veine  porte  (Pierre)  peut 
rendre  ce  tronc  insuffisant  pour  évacuer  le  sang  apporté 
par  les  veines  mésaraïques.  favoriser  la  congestion  et  la 
rupture  du  foie. 

C'est  en  congestionnant  ou  en  atrophiant  les  éléments 
essentiels  du  foie  que  les  intoxications  phosphorée,  arse- 
nicale, les  tumeurs  (sarcomes,  carcinomes,  angiomes),  les 
épanchements  pleiu'aux,  Y  emphysème  pulmonaire  intense, 
le  charbon,  la  septicémie  et  la  plupart  des  maladies  géné- 
rales aiguës  ou  chroniques  provoquent  les  hémorragies 
hépatiques. 

Les  lésions  morveuses,  tuberculeuses  ou  parasitaires 
agissent  par  le  même  mécanisme. 

Quand  ces  causes  internes  ont  rendu  le  foie  friable,  des 
causes  mécaniques  ou  traumatiques  occasionnelles,  mais 
regardées  à  tort  comme  déterminantes,  produisent  une 
inondation  sanguine  du  parenchyme  hépatique.  Cette 
interprétation  est  justifiée  par  ce  fait  que  Thémorragie 
peut  survenir  brusquement  à  la  suite  d'un  long  repos  : 
V engraissement  et  les  ferrugineux  augmentent  la  richesse 
du  sang  qui  force  les  vaisseaux  altérés.  L'hémorragie  qui 
se  produit,  quelquefois,  pendant  la  convalescence  de  la 
pneumonie  infectieuse  revendique  cette  pathogénie. 

Les  corps  étrangers  (balles  de  graminées,  fétus  de  paille) 
qui  pénètrent  dans  le  foie  à  travers  le  duodénum  et  la 
capsule  de  Glisson  sont  aussi  des  causes  d'hémorragies 
hépatiques. 

Anatomie  pathologique. —  Le  sang  est  demeuré  confiné 
dans  le  parenchyme  ou  a  franchi  la  capsule  de  Glis- 
C.iDÉ.\c.  —  Pathologie  interne.  IIL  6 
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son  :  l'hémorragie  est  donc  hépatique  ou  abdominale. 
L'hémorragie  hépatique  est  limitée  au  parenchyme  et 
consiste  dans  une  infiltration  sanguine,  profonde,  diffuse 
ou  circonscrite  qui  augmente  considérablement  le  volume 
du  foie.  Le  poids  de  cet  organe  peut  atteindre  15  kilo- 
grammes (Schmeltz),  47  kilogrammes  (Lorge),  33  kilo- 
grammes (Trasbot).  Son  tissu  propre  est  foncé,  ramolli, 
friable,  jaune  paille  ou  d'une  teinte  gris  pâle  ;  il  est  réduit 
en  bouillie  ou  en  une  sorte  de  magma  résultant  de  sa  désa- 


i\g. 


llujjtuiu   du  foie  masquée  par   un  caillot  sanguin  (le  foie 
pèse  20  kil.). 


grégation  mécanique  par  l'hémorragie  interstitielle  et  le 
mélange  de  ses  éléments  avec  ceux  du  sang  (fig.  27). 

Les  hématomes  ont  la  grosseur  d'une  noisette,  du  poing 
ou  même  de  la  tète  d'un  enfant;  ils  font  généralement 
saillie  à  la  surface  de  l'organe  et  tranchent  par  leur  colo- 
ration noire  avec  la  teinte  blanche  de  la  capsule  de  Glis- 
son.  Cette  enveloppe  est  quelquefois  détachée  du  tissu  hépa- 
tique sur  une  grande  étendue  et  soulevée  de  manière  à 
constituer  une  vaste  cavité  remplie  de  sang  liquide  ou 
coagulé.  Les  caillots  y  sont  quelquefois  stratifiés,  ce  qui 
prouve  l'intermittence  de  l'hémorragie. 

La  quantité   de  sang   renfermée  dans  les  hématomes 
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dépasse  quelquefois  deux  litres;  le  tissu  hépatique  envi- 
ronnant est  mou,  friable,  sanieux  ou  farci  de  sang.  Ce 
liquide  thrombose  dans  les  vaisseaux  périhémorragiques 
forme  également  des  coagula  dans  les  canaux  biliaires. 
Les  autres  parties  du  parenchyme  hépatique  sont  exsangues. 

Vhémorragie  abdominale  succède  généralement  au 
décollement  du  revêtement  hépatique  :  la  capsule  disten- 
due se  déchire. 

La  déchirure  intéresse  généralement  le  lobe  droit  ou  le 
lobe  moyen:  très  exceptionnellement  le  lobe  gauche  en 
même  temps  que  le  lobe  droit  (Pierre).- 

Cette  localisation  de  l'hémorragie  tient  certainement  au 
mode  de  distribution  du  sang  :  l'artère  hépatique,  qui  se 
détache  à  angle  droit  du  tronc  cœliaque,  arrive  directe- 
ment dans  le  lobe  droit  qui  supporte  ainsi,  le  premier, 
tout  le  choc  de  la  tension  artérielle  et  de  Timpulsion  car- 
diaque. 

La  déchirure  se  produit  près  du  bord  inférieur  de  l'or- 
gane sur  Tune  ou  l'autre  face;  quelquefois  elle  intéi'esse 
toute  son  épaisseur.  On  peut  observer  des  déchirures  mul- 
tiples, superficielles  et  profondes  des  lobes  droit  et  moyen. 
Les  bords  de  chacune  d'elles  sont  nets  et  lisses  ou  dila- 
cérés,  frangés  et  réunis  par  des  caillots  de  différents  âges  : 
ils  sont  rouges,  bruns,  brun  ocreux.  Il  faut  savoir  les  dis- 
tinguer des  infarctus  hémorragiques  qui  ont  toujours  une 
disposition  conique,  à  base  dirigée  vers  la  périphérie;  ils 
ont  une  coloration  en  rapport  avec  leur  âge  et  deviennent 
le  point  de  départ  d'abcès  à  la  suite  d'infections  ultérieures. 

Les  hémorragies  restreintes  sont  susceptibles  de  rétro- 
céder. 

La  guérison  survient  par  résorption  du  caillot  et  sclérose 
de  la  capsule  de  Glisson,  dont  l'épaisseur  peut  atteindre 
trois  millimètres.  Quand  la  cicatrisation  de  l'hémorragie 
primitive  s'opère,  il  se  produit,  dans  le  voisinage,  des 
hémorragies  mortelles  parce  que  l'état  pathologique  de 
l'organe  s'oppose  à  la  guérison  définitive. 


100  FOIE. 

Symptômes.  —  Généralement  l'hémoiTagie  du  foie 
n'est  annoncée  par  aucun  signe  précurseur.  Exceptionnelle- 
ment, cet  accident  est  précédé  dHctère,  de  douleur  à  la 
pression  du  foie,  de  constipation,  de  difficulté  des  mouve- 
ments, de  coliques  passagères.  L'animal  se  couche  avec 
pi'écaution,  et  se  relève  au  bout  d'un  certain  temps;  en 
accomplissant  ces  différents  mouvements,  il  fait  entendre 
une  faible  plainte.  Debout,  il  paraît  somnolent,  reste  fiché 
au  sol,  les  quatre  membres  rapprochés,  le  dos  un  peu 
voussé  et  la  tête  tombante  (Trasbot).  Puis  les  symptômes 
de  l'hémorragie  interne  apparaissent  :  pouls  filiforme, 
battements  du  cœur  violents,  muqueuses  pâles,  rein  raide, 
ventre  un  peu  ballonné. 

La  déchirure  du  foie  s'accuse  encore  par  un  agrandisse- 
ment de  la  matité  hépatique  ;  Weber  a  plusieurs  fois 
vérifié  ce  fait  par  l'autopsie. 

Certains  chevaux  ont  des  œdèmes  des  extrémités  et  du 
fourreau  ;  la  peau  et  les  membres  se  refroidissent  ;  ils 
offrent  des  poussées  de  sueurs,  avec  anxiété,  dilatation  de 
la  pupille,  amaurose,  pirouettement  des  yeux,  tremble- 
ments convulsifs  des  muscles  de  l'encolure  ;  ils  tombent  et 
ne  tardent  pas  à  succomber  si  l'hémorragie  est  abon- 
dante. 

Terminaison.  —  La  mort  survient  ordinairement  dans 
l'espace  de  cinq  à  dix  heures  ;  elle  peut  se  faire 
attendre  plusieurs  jours.  Quelquefois  l'hémorragie  s'ar- 
rête et  les  symptômes  s'atténuent,  l'animal  se  rétablit, 
mais  le  sang,  remplissant  de  nouveau  les  vaisseaux,  les 
fait  bientôt  éclater  :  une  hémorragie  mortelle  se  produit. 
On  découvre,  à  l'autopsie,  le  reliquat  de  l'hémorragie 
primitive. 

L'hémorragie  lente  du  foie  peut  se  compliquer  de  pneu- 
monie, par  thrombose  des  vaisseaux  pulmonaires  (Leblanc)  ; 
elle  peut  coexister  avec  Ventérite  et  la  péritonite. 

Diagnostic.  —  La  pâleur  excessive  et  subite  des 
muqueuses  la  fait  reconnaître,  mais  on  la  confond  avec  la 
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leucocythémie  ou  avec  une  hémorragie  engendrée  par 
cette  maladie. 

Traitement.  —  Il  faut  immobiliser  l'animal,  favoriser 
la  défécation  à  l'aide  de  lavements.  A  l'intérieur,  on  peut 
recourir  aux  hémostatiques  :  chlorure  de  calcium,  tanin, 
perchlorure  de  fer.  On  peut  donner  de  la  poudre  d'ergot, 
20  à  40  grammes  dans  un  bol  ou  un  électuaire.  On  peut 
tenter  les  injections  sous-cutanées  d'ergotine  Yvon,  5  à 
10  grammes,  qui  tonifient  les  vaisseaux  et  les  empêchent 
de  se  rompre  en  même  temps  qu'elle  facilite  la  coagula- 
tion du  sang  (Guzzoni).  On  doit  pratiquer  des  injections 
sous-cutanées  de  gélatine  ;  pour  cela,  on  fait  une  solution 
dans  le  sérum  artificiel  au  chlorure  de  sodium  de 
1  à  2  p.  100. 

Si  la  faiblesse  est  grande,  il  faut  utiliser  le  camphre, 
Téther  et  l'alcool,  et  ne  jamais  désespérer  d'emblée  de  la 
conservation  des  malades.  Il  existe,  en  effet,  pour  les 
déchirures  de  moyenne  gravité,  un  procédé  spontané 
d'hémostase  qu'on  ne  doit  pas  perdre  de  vue  :  la  défense 
musculaire  transforme  la  paroi  abdominale  en  un  plan 
absolument  rigide,  de  sorte  que  le  sang  épanché  arrive 
assez  rapidement  à  combler  l'espace  disponible;  il  con- 
vient d'ajouter  aussi  que  la  pression  dans  le  système  porte 
est  relativement  faible  et  n'est  pas  un  obstacle  à  l'arrêt 
de  l'hémorragie.  Cette  hémostase  spontanée  explique  la 
survie  de  nombreux  malades. 

II.  —  CARNIVORES. 

Étiologie.  —  L'hémorragie  hépatique  succède  à  l'im- 
plantation de  corps  étrangers  (aiguilles),  à  la  tuberculose  et 
aux  tumeurs  ou  aux  dégénérescences  du  foie  (dégénéres- 
cence graisseuse  ou  dégénérescence  amyloïde). 

Elle  peut  résulter  d'une  hypertension  sanguine  survenue 
dans  cet  organe,  si  vasculaire,  à  la  suite  de  l'endocardite 
(infarctus  hémorragique),  de  processus  infectieux  ou 
d'intoxications  diverses. 

6. 
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L'hémorragie  compliquée  de  ruptui'e  n'est  pas  très  rare; 
elle  peut  intéresser  le  lobe  droit  (Vatel)  ou  les  diverses 
parties  du  parench^^me. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  sang  épanché  et  coagulé 
soulève  la  capsule  de  Glisson  et  forme  un  hématome.  Il 
peut  s'enkyster  et  constituer  une  tumeur  sphérique  entou- 
rée d'une  capsule  de  consistance  cartilagineuse  (Brùck- 
mijller). 

La  capsule  de  Glisson  est   quelquefois  rupturée  et  le 

tissu  du  voisinage 
est  infiltré  et  hé- 
morragique. 

Le  foie  apparaît 
décoloré;  le  sang 
est  accumulé  aux 
lèvres  et  dans  le 
voisinage  de  la 
déchirure.  Le  pa- 
renchyme hépati- 
que est  mécon- 
naissable. Au  mi- 
croscope, on  aper- 
çoit, à  peine,  les 
cellules  hépatiques 
dont  le  proto- 
plasma, clair  et 
abondant,  donne 
l'impression  des  cellules  muqueuses,  des  glandes  salivaires. 
Chaque  cellule  est  ordinairement  bourrée  d'une  multi- 
tude de  fines  gi*anulalions  graisseuses  (fig.  28). 

Symptômes.  —  Les  altérations  qui  préparent  Thcmor- 
ragie  hépatique  passent  inaperçues  ou  ne  sont  décelées 
que  par  des  troubles  digestifs  (inappétence,  amaigrisse- 
ment) qui  n'ont  rien  de  caractéristique.  L'hémorragie 
hépatique  est  un  événement  soudain,  imprévu;  rarement 
précédé  d'ictère  ou  d'un  trouble  fonctionnel  hépatique. 


Fig. 


28.  —  Rupture  spontanée  du  foie  avec  dégé- 
nérescence graisseuse,  chez  le  chien. 
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On  ne  réussit  ni  à  le  prévenir,  ni  à  le  guérir  ;  les  cellules 
hépatiques  dégénérées  n"opposent  aucune  résistance  à 
lirruption  sanguine  :  la  rupture  du  parenchyme  hépatique 
est  suivie  de  Tépanchement  de  sang  dans  la  cavité  abdo- 
minale. 

Traitement.  —  La  mort  survient  si  rapidement  qu'on 
n'a  généralement  pas  le  temps  d'intervenir. 

III.  —OISEAUX. 

Les  hémorragies  hépatiques  des  oiseaux  sont  presque 
toujours  sous  la  dépendance  de  la  tuberculose  (Cadiot). 
Il  se  produit  quelquefois  une  véritable  apoplexie  hépa- 
tique. 

V.  —  HÉPATITE  SUPPURÉE.  ABCÈS. 

Toutes  les  infections  du  foie  caractérisées  par  la  pro- 
duction d'abcès  miliaires  ou  volumineux  portent  le  nom 
d'hépatite  suppurée.  Les  abcès  du  foie  s'observent  chez 
tous  les  animaux  domestiques. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie  et  pathogénie.  — Le  foie  s'infecte  par  le  tube 
intestinal  et  par  le  sang,  c'est-à-dire  par  les  vaisseaux  ou 
les  voies  biliaires. 

Les  abcès  d'origine  sanguine  sont  les  plus  fréquents.  La 
phlébite  du  cordon  ombilical  ou  Vomphalo- phlébite  est 
la  source  principale  de  ces  abcès  chez  les  jeunes  poulains. 

Les  infections  intestinales  septicémiques  peuvent  pro- 
duire des  accidents  analogues  :  les  germes  passent  dans 
les  racines  de  la  veine  porte  et  infectent  le  foie  (1).  Les 
phlébites  infectieuses  de  la  veine  porte  consécutives  à 
des  entérites  graves,  à  la  nécrose  de  la  muqueuse,  à  des 

(l)Delcambre  et  Cadoré,  Gourme  abdominale  avec  abcès  du  foie  et  de  l'intestin 
(Joum.  des  vét.  milit.,  1900,  p.  197). 
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foyers  de  suppuration  des  glandes  intestinales,  de  la  rate, 
ou  des  ganglions  mésentériques  deviennent  ainsi  quel- 
quefois l'origine  de  l'hépatite  suppurée. 

Les  infections  générales  {gourme,  infection  purulente, 
endocardite  ulcéreuse,  pleuro-pneiimonie,  gangrène  du  pou- 
mon, pneumo-endocardite),  les  affections  externes  (paro- 
tidite) compliquées  de  résorption  purulente  font  également 
développer  cette  maladie.  Les  microbes  pyogènes  sont 
projetés  dans  le  foie  par  l'artère  hépatique  et  forment 
embolie  dans  les  capillaires  irradiés  du  lobule. 

Les  affections  paludéennes  et  les  entérites  sont  suivies 
d'abcès  du  foie  dans  les  climats  chauds  comme  l'Inde,  le 
Soudan,  et  le  Sénégal  (Smith,  Griffault). 

L'infection  pyogène  du  foie  est  quelquefois  réalisée  par 
le  système  biliaire. 

L'inflammation  des  voies  biliaires  (angiocholite)  précède 
linflammationdu  parenchyme,  comme  l'inflammation  des 
canaux  de  Wharton  et  de  Sténon  précède  celle  des  glandes 
salivaires. 

Les  abcès  qui  se  produisent,  dans  ce  cas,  sont  ana- 
logues aux  abcès  bronchiques  et  pcribronchiques.  Ce  sont 
des  abcès  biliaires  ou  périangiocholitiques,  c'est-à-dire  for- 
més dans  la  cavité  ou  à  la  périphérie  du  canal  biliaire. 

Cette  infection  peut  se  produire  quand  des  corps  étran- 
gers {barbules  de  graminées,  bromes)  pénètrent  dans  le 
canal  cholédoque  comme  dans  les  canaux  salivaires. 

Les  calcids  biliaires,  les  helminthes,  les  ascarides  qui 
remontent  les  voies  biliaii'es,  les  échinocoques  qui  se 
développent  dans  la  glande,  peuvent  devenir  une  cause 
d'infection. 

Les  staphylocoques,  les  streptocoques  sont  en  dernière 
analyse,  les  principaux  agents  de  ces  suppurations  hépa- 
tiques; ils  sont  disséminés  par  le  sang  et  produisent  des 
embolies  ou  sont  importés  dans  le  tissu  hépatique  par  les 
parasites  où  les  corps  étrangers. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  abcès  du  foie  peuvent 
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l'e vêtir  trois  types  :  i°  les  abcès  biliaires  ;  2°  les  abcès 
miliaires  ou  métastatiques  ;  3"  les  grands  abcès  par  corps 
étrangers. 

1°  Les  abcès  biliaires  résultent  d'angiocholites  suppurées. 
Ils  se  développent  dans  la  cavité  d'un  conduit  biliaire  ;  ils 
renferment  du  pigment,  du  pus.  des  cellules  épithéliales 
cylindriques  et  présentent  des  dimensions  d'un  pois  ou 
d'une  noisette.  Ces  abcès  sont  rares  chez  le  cheval. 

2°  Les  abcès  métastatiques  sont  isolés,  rarement  con- 
fluents, du  volume  d'une  tête  d'épingle;  ils  présentent  fré- 
quemment, dans  leur  voisinage,  des  infarctus  hémorra- 
giques à  ramollissement  central.  Les  minuscules  embolies 
microbiennes  provoquent  simultanément,  par  leur  action 
de  contact  et  de  sécrétion  toxique,  la  prolifération 
de  l'endothélium  vasculaire,  une  stase  leucocy tique, 
une  précipitation  de  fibrine  qui  aveuglent  la  lumière  du 
vaisseau. 

Les  éléments  infectés  meurent,  dégénèrent  et  les 
cellules  hépatiques,  en  contact  avec  le  pus,  se  nécrosent  ; 
des  abcès  pyohémiques,  régulièrement  sphériques,  se 
forment,  dans  de  nombreux  points,  par  suite  de  la  multi- 
plicité des  embolies  microbiennes  qui  se  sont  produites  ; 
ils  parviennent,  exceptionnellement,  à  acquérir  le  volume 
d'un  petit  œuf  de  poule.  Barret  en  a  rencontré  de  cette 
dimension,  disséminés  assez  régulièrement  dans  tout  l'or- 
gane. Celui-ci  paraît  quelquefois  affecté  d'hépatite  chro- 
nique interstitielle. 

3°  Les  grands  abcès  sont  dus  quelquefois  à  la  pénétration 
accidentelle,  dans  le  foie,  de  corps  étrangers  ou  de  para- 
sites; ils  ont  ordinairement  une  origine  gourmeuse. 

Solitaires  ou  multiples,  ils  donnent  à  la  surface  du  foie 
un  aspect  mamelonné  et  affectent  une  forme  hémisphérique, 
une  coloration  blanchâtre  ou  blanc  grisâtre  ;  ils  ont  sou- 
vent le  volume  du  poing.  Le  pus  a  tous  les  caractères  du 
pus  phlegmoneux;  il  est  crémeux,  quelquefois  lie  devin; 
il  renferme  des  microbes,  notamment  des  streptocoques  ; 
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il  est  quelquefois  stérile  quand  il  est  ancien.  Le  tissu  hépa- 
tique, environnant,  est  dégénéré  et  sclérosé. 

Ces  abcès  sont  généralement  suivis  de  périliépatite  et 
de  péritonite  circonscrite  qui  soude  le  foie  aux  organes 
environnants  :  diaphragme,  estomac,  gros  côlon,  paroi 
droite  de  l'abdomen.  L'épaississement  de  la  séreuse  n'em- 
pêche pas  de  percevoir  la  fluctuation  des  abcès  volumi- 
neux. Quelquefois,  ceux-ci  s'ouvrent  spontanément  ou 
accidentellement  et  le  pus  se  répand  dans  la  cavité  péri- 
tonéale,  l'intestin  et  exceptionnellement  dans  la  veine 
porte.  On  peut  trouver  de  nombreux  petits  abcès  associés 
à  un  foyer  purulent  de  grandes  dimensions  renfermant  plus 
d'un  litre  de  pus. 

Symptômes.  —  Quand  ils  ne  font  pas  complètement 
défaut,  ils  ne  sont  nullement  caractéristiques.  Ils  con- 
sistent dans  une  fièvre  irrégulière,  accompagnée  de  frissons 
intermittents.  L'animal  présente  de  l'inappétence,  des 
coliques  sourdes,  de  la  constipation  ou  de  la  diaiThée  ;  les 
muqueuses  offrent  une  teinte  ictérique  qui  fait  défaut  quand 
l'écoulement  de  la  bile  n'est  pas  entravé.  Il  se  tient  à  bout 
de  longe;  le  pouls  est  petit,  filant,  les  reins  raides,  les 
flancs  retroussés,  les  crottins  petits,  secs,  luisants,  coiffés 
de  mucosités;  parfois  la  toux  se  fait  entendre  mais  ce 
signe  n'est  pas  spécial  aux  abcès  du  foie  ;  on  peut 
le  percevoir  dans  la  plupart  des  dégénérescences  hépa- 
tiques. 

Parfois  l'exploration  de  l'hypocondre  droit  laisse  per- 
cevoir, sous  la  pression  de  la  main,  une  sensibilité  marquée 
de  toute  la  région  hépatique,  et  la  percussion,  douloureuse 
à  ce  niveau,  dénote  de  la  submalité  sans  caractères  bien 
tranchés,  l'hypertrophie  du  foie  s'accompagne  quelquefois 
d'un  soulèvement  de  l'hypochondre.  Ces  constatations 
incitent  à  penser  que  l'entérite  s'est  compliquée  d'hépatite 
(Mouilleron  et  Chufl'art)  (1). 

(1)  Mouilleron  et  Chufl'art,  Hépatite  suppurée  d'origine  intestinale  {Recueil 
de  méd.  vét.,  1906). 


HEPATITE    SUPPUREE.    ABCÈS.  107 

Les  urines  deviennent  foncées,  brunes,  albumineuses  et 
riches  en  sels  biliaires  et  en  indican. 

L'état  général  s'aggrave  rapidement,  les  conjonctives 
deviennent  rouge-brique  et  l'animal  succombe  plus  ou 
moins  rapidement  avec  des  signes  d'ascite,  de  cachexie  et 
quelquefois  d'asystolie. 

La  MORT  est  la  terminaison  inévitable,  elle  résulte  de  la 
faiblesse,  de  l'étisie  du  sujet  (Greiner),  de  la  rupture  du 
foie  et  de  l'hémorragie  abdominale  (Poret),  de  l'ouverture 
de  l'abcès  dans  le  tronc  de  la  veine  porte  ou  dans  la  veine 
cave,  de  l'intoxication  générale,  de  l'infection  piirulente 
ou  de  l'évolution  d'une  endocardite  secondaire.  Les  infec- 
tions hépatiques  sont  très  exposées  à  se  compliquer  de 
lésions  de  l'endocarde  Blanc,  Schlameur)  (1). 

Traitement.  —  Le  diagnostic  demeure  ordinairement 
incertain,  le  pronostic  est  très  grave,  le  traitement  ineffi- 
cace ou  nul  dans  la  majorité  des  cas.  Quand  l'existence  de 
l'abcès  est  soupçonnée  ou  reconnue,  la  ponction  du  foyer 
purulent  est  le  seul  traitement  rationnel:  Griffault  fait  la 
ponction  entre  le  seizième  et  le  dix-septième  espace  inter- 
costal à  droite  sous  l'arc  des  côtes  ;  mais  cette  opération 
n'est  pas  sans  dangers  de  péritonite. 

II.  —  RU.MIXAXTS. 

Ëtiologie.  —  Les  corps  étrangers,  les  calculs  et  les  para- 
sites sont  les  deux  principales  causes  d'abcès  du  foie  chez 
les  bovidés  et  les  ovidés. 

Ces  abcès  sont  relativement  fréquents.  Lem*  production 
résulte  sm-tout  de  l'émigration  des  corps  étrangers  contenus 
dans  le  rumen  ou  le  réseau;  ce  sont  des  pointes  de  menui- 
sier, des  aiguilles  qui  vont  se  loger  dans  l'épaisseur  du 
foie  et  inoculent,  dans  cet  organe,  les  germes  pvogènes 
qu'elles  ont  apportés.  Les  blessures  du  parenchyme  hépa- 

(1)  Schlameur,  Abcès  du  foie.  Lésions  consécutives  {Journ.  des  vét . 
tnilit.,  1900,  p.  1222). 
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tique  produites  par  des  coups  de  corne  sont  quelquefois 
des  causes  d'infection  pyogène  et  de  suppuration. 

On  voit  également  des  abcès  survenir  à  la  suite  de 
calculs  biliaires,  d'cchinococcose,  plus  rarement  de  clisto- 
mose,  de  pénétration  d'helminthes  qui  sont  tous  essen- 
tiellement bactérifères. 

Le  bacille  de  la  tuberculose  peut  déterminer  des  infec- 
tions secondaires  et  des  suppurations  hépatiques. 

Vactinomycose  hépatique  se  complique  souvent  d'infec- 
tions secondaires  qui  donnent  naissance  à  des  processus 
de  suppuration. 

L'infection  pyogénique  du  foie,  par  la  voie  sanguine, 
peut  se  produire  à  tout  âge  chez  le  veau  ;  la  phlébite  du 
cordon  ombilical  détermine  fréquemment  des  abcès  hépa- 
tiques ;  chez  les  adultes,  les  foyers  de  suppuration  des 
diverses  régions,  notamment  des  extrémités,  les  processus 
de  suppuration  des  onglons  (Hess)  peuvent  se  compliquer 
d'abcès  métastatiques  du  foie.  Les  microbes  de  la  suppu- 
ration (staphylocoques,  streptocoques),  ne  se  greffent  pas 
seuls  dans  le  tissu  hépatique;  ils  préparent  le  terrain  au 
bacille  de  la  nécrose  qu'on  trouve  souvent  dans  les  abcès 
caséeux  du  foie  des  ruminants  sous  forme  de  longs  bacilles 
[Ernst  (4),  Kunemann,  Cuillé  (2)]. 

Le  bacille  de  Preisz-Guinard  peut  aussi  parvenir  dans  le 
foie  et  produire  des  abcès  multiples  de  cet  organe  princi- 
palement chez  le  mouton.  C'est  ce  qui  explique  la  fré- 
quence des  abcès  hépatiques  chez  les  animaux  de  cette 
espèce  (Lisi). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  abcès  du  foie  des  bovidés 
sont  très  dissemblables  en  raison  de  la  multiplicité  des 
causes  qui  président  à  leur  évolution. 

Les  abcès  hépatiques  des  jeunes  veaux  sont  accompagnés 
de  phlébite  de  la  veine  ombilicale.  Le  foie  est  intéressé 
secondairement  :  les  agents  pathogènes  introduits  par  la 

(1)  Ernst,  Mormtshef te  fiir  praktische  Thierheilkunde,  1902-1903,  p.  193. 

(2)  Cuillé,  Revue  générale,  1905,  tome  II,  p.  457. 
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circulation  sanguine  forment,  au  niveau  des  capillaires,  de 
minuscules  embolies  microbiennes  ;  les  leucocytes  affluent, 
produisant  une  thrombose  qui  oblitère  la  lumière  du  vais- 
seau. Le  caillot  infectieux  se  délite,  dégénère;  les  globules 
blancs  et  les  cellules  hépatiques  se  nécrosent  autour  de 
lui  ;  Tabcès  pyémique  est  formé.  De  volume  variable,  ces 
abcès,  accumulés  principalement  dans  la  moitié  gauche  du 
foie,  ont  l'aspect  de  tubercules  semi-sphériques  de  la  gros- 
seur d'un  haricot  ou  d'un  œuf  de  pigeon,  isolés,  confluents 


Fi?.  29. 


Abcès  du  foie  dti 


le  bacille  de  la  nécrose. 


et  fluctuants.  La  paroi  est  formée  de  tissu  conjonctif,  le 
contenu,  de  pus  pâteux,  crémeux,  mou,  de  nuance  jaunâtre 
ou  plus  ou  moins  verdâtre. 

Le  tissu  hépatique  offre,  au  début,  une  coupe  molle, 
ocreuse,  parsemée  de  taches  hémorragiques;  plus  tard, 
il  se  durcit  par  l'adjonction  de  taches  et  de  bandes  con- 
jonctives. 

Les  abcès  dus  au  bacille  de  la  nécrose  sont  habituelle- 
ment nombreux,  sphériques.  de  dimensions  variables  ;  ils 
peuvent  atteindre  la  grosseur  d'une  noix  ou  d'un  œuf  de 
Cadé.\c.  —  Pathologie  interne.  IIL  7 
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poule;  ils  sont  légèrement  fluctuants  et  entourés  d'une 
coque  épaisse,  fibreuse,  plus  ferme  à  la  périphérie  que 
dans  la  profondeur  :  ils  renferment  un  pus  épais,  bien  lié 
verdàtre  (Cuillé)  et  un  feutrage  de  longs  bacilles  (fig.  29). 

Les  abcès  hépatiques,  qui  sont  l'expression  de  la  maladie 
caséeuse  du  mouton,  constituent  des  foyers  miliaires  ou 
des  nodules  enkystés  du  volume  d'un  pois  à  celui  d'une  noix 
remplis  d'une  matière  caséeuse  gris  jaune. 

Les  abcès  hépcitiques  des  animaux  adultes  sont  générale- 
ment engendrés  par  des  corps  étrangers  ou  des  parasites 
offrant  une  grande  diversité.  Leur  volume  varie  depuis  la 
grosseur  d'un  pois  jusqu'à  celle  de  la  tête  d'un  homme:  il 
n'est  pas  très  rare  d'en  rencontrer  de  la  capacité  d'un 
litre  (Felisclî,  Landel).  Leur  contenu  est  tantôt  du  pus 
crémeux,  caséeux.  de  bonne  nature,  tantôt  du  pus  lie  de 
vin,  fétide.  Les  abcès  petits  et  anciens  sont  caséifiés  ou 
rrétifiés;  la  capsule  de  Glisson  est  épaissie  et  sclérosée  à 
leur  niveau  et  il  n'est  pas  rare  de  constater  des  adhérences 
du  foie  avec  les  organes  environnants,  notamment  avec  le 
diaphragme.  Les  abcès  de  la  face  antérieure  du  foie  peuvent 
même  soulever  la  capsule  de  Glisson  et  le  péritoine,  adhérer 
intimement  à  la  face  postérieure  du  diaphragme  et  s'énu- 
cléer  de  telle  sorte  que,  dans  un  stade  avancé,  la  tumeur 
fixée  au  diaphragme  devient  indépendante  du  foie  (Stubbe). 
On  voit  alors,  à  la  surface  du  parenchyme  hépatique,  autant 
de  dépressions  cicatricielles  qu'il  y  a  eu  primitivement 
d'abcès.  Le  pus  peut  aussi  se  déverser  dans  la  veine  porte 
(Fabretti)  (1). 

Symptômes.  —  La  formation  des  abcès  métastatiques 
du  foie  s'annonce  par  des  symptômes  généraux  qui  accom- 
pagnent toute  pyémie.  On  observe  de  grands  frissons  avec 
une  fièvre  intense  accompagnée  quelquefois  d'une  colora- 
tion ictérique  des  muqueuses. 

Les  abcès  consécutifs  à  la  migration  de  corps  étrangers 

(1)  Fabretti,  /;  Auovo  Ercolani,  1899. 
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sont  souvent  précédés  de  troubles  gastro-intestinaux,  des 
signes  d'une  indigestion  et  suivis  quelquefois  de  ceux  d"une 
péritonite  avec  des  coliques  intenses  et  une  dysenterie  pro- 
noncée. 

Les  complications  peuvent  manquer  comme  les  troubles 
fonctionnels  du  foie  ;  les  corps  étrangers  aseptiques  peuvent 
s'enkyster;  l'abcès  demeure  silencieux;  il  peut  évoluer 
sans  être  soupçonné  et  s'ouvrir  même  dans  la  veine  cave 
postérieure  (Felisch,  Frank)  ou  la  veine  porte. 

Les  poumons,  les  reins  ou  d'autres  organes  peuvent  pré- 
senter, dans  ces  cas.  des  infiltrations  purulentes  métas- 
tatiques. 

Une  exploration  suivie  du  foie  dénoncerait,  dans  beau- 
coup de  cas,  une  hypertrophie  de  cet  organe,  mais  le 
foie  n'est  pas,  comme  le  poumon,  l'objet  de  recherches 
suivies  chez  nos  animaux  domestiques.  L'examen  des  urines 
y  décèlerait  des  pigments  biliaires  normaux  ou  anormaux, 
une  augmentation  delindican  et  fournirait  ainsi  la  preuve 
de  la  participation  du  foie  au  processus  morbide. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  impossible  quand  on  ne 
constate  pas  de  réaction  hépatique  caractéristique,  n'est 
généralement  pas  fait;  la  maladie  du  foie  est  presque 
toujours  attribuée  aux  organes  environnants. 

Traitement.  —  Les  petits  abcès  du  foie  échappent  à 
toute  thérapeutique  efficace  ;  les  abcès  volumineux  seraient 
justiciables  d'une  intervention  chirurgicale  s'il  n'était  géné- 
ralement avantageux  d'envoyer  ces  animaux  à  l'abattoir. 
C'est  même  cette  facilité  de  sacrifier  les  bovins  pour  la 
boucherie  qui.  dans  maintes  circonstances,  paralyse  les 
efforts  des  praticiens  pour  diagnostiquer  et  guérir  les 
maladies  dont  ces  animaux  sont  affectés. 

III.  —  CHIEN. 

Étiologie.  —  Les  principales  causes  d'abcès  hépatiques 
sont  les  corps  étrangers  {aiguilles,  hameçons)  qui  s'implan- 
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tent  dans  le  foie,  les  tumeurs  de  l'estomac,  du  foie,  les 
phlébites  et  les  thromboses  de  la  veine  porte,  la  pyohémie, 
la  septicémie,  les  traumatismes  extérieurs. 

Ânatomie  pathologique.  —  Les  abcès  traumatiques  sont 
généralement  solitaires  et  volumineux;  les  abcès  méta- 
statiques  sont  multiples  et  très  petits;  la  multiplicité  des 
foyers  s'explique  parle  nombre  des  embolies  microbiennes 
simultanées.   Le   pus   est  ordinairement  rougeâtre,   ver- 


Fig.  30.  —  Péi'ihépatite  aiguë  fibrineuse  délerniinée  par  une  aiguille  implaiilée 
sur  l'épiploon. 


dâtre,  putride,  quand  des  corps  étrangers  ont  présidé  à  sa 
formation.  11  est  blanchâtre  dans  les  abcès  pyohcmiques; 
ceux-ci  ont  ordinairement  les  dimensions  d'une  tête 
d'épingle  ou  d'un  grain  de  millet;  il  se  révèlent  par  un 
petit  piqueté  dont  la  teinte  claire  tranche  sur  la  congestion 
hépatique  (11g.  30). 

Symptômes.  —  On  peut  observer  des  symptômes  d'ictère 
imputables  à  la  congestion  du  foie,  de  la  fièvre  et  des 
frissons  dus  aux  toxines  fabriquées  par  les  pyogènes.  Nous 
avons  constaté  des  symptômes  rabiformes,  chez  un  chien 
porteur  d'une  aiguille  logée  dans  un  abcès  hépatique. 
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L'exploration  du  foie  peut  révéler  une  augmentation  de 
la  niatité  hépatique,  avec  soulèvement  de  la  région  de 
rhjpocondre  et  des  côtes,  douleurs  à  la  pression  et  dis- 
tension du  système  veineux  sous-cutané. 

Nous  ne  possédons  aucun  renseignement  sur  la  durée, 
la  mai'che  et  la  terminaison  de  ces  abcès  qui  sont  d'ailleurs 
très  rares. 

Traitement.  —  On  peut  recourir  aux  injections  de  sérum 
antistreptococcique.  aux  fortifiants,  au  collargol,  dont  on  a 
beaucoup  vanté  les  propriétés  bactéricides. 

VI.   —   CIRRHOSES  HÉPATIQUES. 

Définition.  —  On  désigne  ainsi  des  inflammations  inters- 
titielles caractérisées  par  la  prolifération  du  stroma  con- 
jonctif  et  V altération  de  l'élément  glandulaire  ou  épithélial. 

Il  y  a  à  la  fois  lésion  interstitielle  et  lésion  parenchy- 
mateuse.  La  cellule  hépatique,  très  fragile,  est  altérée  dès 
la  première  heure  dans  son  fonctionnement  et  dans  sa 
constitution  intime,  de  telle  sorte  que  le  processus  cirrho- 
tique  est  la  terminaison  dune  longue  défense  contre  une 
action  morbide  chronique.  La  dégénérescence  précoce  de 
la  cellule  hépatique  constitue  la  phase  nécessaii'e  qui  pré- 
cède la  cirrhose  cicatricielle. 

L'étiologie  générale  des  cirrhoses  se  résume  tout  entière 
dans  les  trois  facteurs  suivants  :  1"  les  infections;  2°  les 
intoxications;  3°  la  stase  sanguine  ou  biliaire.  Les  pre- 
mières lésionsse  développent  toujours  autour  des  vaisseaux 
dans  lesquels  se  produit  la  stase  ou  qui  véhiculent,  les 
agents  toxi-infectieux.  Les  zones  les  plus  fortement  inté- 
ressées se  localisent  autour  de  l'espace  porte,  ou  de  la  veine 
sus-hépatique  dans  les  cirrhoses  d'origine  vasculaire  ; 
autour  des  canaux  biliaires  dans  les  cirrhoses  d'origine 
biliaire;  à  la  périphérie  du  foie  dans  les  cirrhoses  cicatri- 
cielles ou  capsulaires.  Il  est  donc  nécessaire  de  les  classer 
en  trois  groupes   qu'on  retrouve  dans  toutes  les  espèces 
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animales  :  !«  les  cirrhoses  vasculaires;  2°  les  cirrhoses 
biliaires  ;  3°  les  cirrhoses  capsulaires. 

A.  —  CIRRHOSES  VASCULAIRES. 

Les  cirrhoses  vasculaires  sanguines  ont  deux  centres 
d'élection  principaux  :  la  zone  sus-hépatique  et  la  zone 
portale. 


-?- 


Fig.  31.  —  Cirrhose  vasculaire  du  foie  (chai). 

l"  Tissu  conjonctif  de  sclérose  porte;  2»  lobules  ou   portions   de  lobules 
hépatiques  entourés  par  le  tissu  cirrhotique. 


a)  La  cirrhose  sus- hépatique,  connue  sous  le  nom  de  foie 
cardiaque,  aune  origine  mécanique  et  toxique;  c'est  une 
hépatite  ■interstitielle  par  cyanose  liée  aux  maladies  du 
cœur  ([u'elle  complique  inévitablement.  Cette  cirrhose  est 
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caractéristique  :  la  zone  portale  s'hypertrophie  et  résiste. 
La  partie  centrale  du  lobule,  soumise  à  lirrigation  pure- 
ment veineuse,  est  la  partie  délicate  et  fragile  qui  s'effrite 
et  dégénère;  la  partie  périphérique  ou  portale  a  pour 
limites  de  sa  résistance,  les  limites  mêmes  de  l'irrigation 
ai"térielle. 

b)  Les  cirrhoses portales  sont  l'expression  de  l'arrivée  des 
agents  toxi-infectieux  par  la  veine  porte;  ceux  qui  encom- 
brent la  circulation  générale  et  qui  parviennent  au  foie 
par  l'artère  hépatique  provoquent  presque  exclusivement 
des  lésions  aiguës  parenchymateuses  ;  rarement,  des 
cirrhoses  chi"oniques.  Ces  lésions  ont  d'étroites  relations 
avec  les  poisons  et  les  microbes  introduits  dans  le  tube 
digestif.  Quand  les  poisons  ou  les  toxines  sont  absorbés  en 
masse  ou  qu'ils  diffusent  rapidement,  le  parenchyme 
hépatique  ne  peut  les  arrêter  et  les  fixer  ;  ils  sclérosent  à 
la  fois  le  système  porte  et  le  système  sus-hépatique  avec 
tous  les  capillaires  intei'médiaires  ;  mais  le  système  portai 
est  le  centre  des  lésions  qui  désorganisent  les  trabécules 
hépatiques  pour  atteindre  le  système  sus-hépatique  (fig.  31) . 

Le  foie  cardiaque  a  été  étudié  plus  haut  (Voy.  Congestion 
passive)  ;  il  fait  partie  intégrante  de  l'histoire  des 
maladies  du  cœur  au  même  titre  que  le  rein  cardiaque  : 
nous  n'avons  donc  à  envisager  ici  que  les  cirrhoses  toxi- 
infectieuses  d'origine  portale. 

I.  —  CIRRHOSES    TOXl-INFECTIEUSES 

Définition.  —  Sous  le  nom  de  cirrhoses  toxi-infectieuses 
nous  désignons  toutes  celles  qui  résultent  de  l'alimentation 
des  animaux  domestiques.  Produites  par  des  agents  connus 
ou  inconnus,  elles  tendent  à  copier  plus  ou  moins  fidèlement 
la  cirrhose  ati'ophique  d'origine  alcoolique  qui  est  si  com- 
mune aujourd'hui  chez  l'homme.  Les  canalicules  biliaires 
sont  intacts;  mais  les  parois  veineuses  sont  atteintes  d'endo- 
phlébite  avec  oblitération  plus  ou  moins  complète  et  elles 
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sont  entourées  de  cellules  embryonnaires.  Ces  cirrhoses 
vasculaires  atrophiques  qui  tendent  à  donner  au  foie  un 
aspect  granuleux  et  clouté,  ont  aujourd'hui  droit  de  cité 
dans  la  pathologie  spéciale  de  chaque  espèce  animale. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Signalée  chez  les  chevaux 
adultes  de  tout  âge,  cette  cirrhose  veineuse  est  essentielle- 
ment une  maladie  de  localité,  de  pays.  Rare  en  France, 
elle  sévit  à  l'état  enzootique  dans  la  Bavière,  la  vallée  du 
Rhin,  dans  les  contrées  d'Ohm,  de  Glon  et  de  Zutam,  et 
surtout  dans  le  Schweinsberg,  ce  qui  lui  a  fait  donner  le 
nom  de  maladie  de  Schtveinsberg . 

Cette  maladie  y  est  plus  fréquente  certaines  années  que 
d'autres;  les  chevaux  importés  sont  plus  fortement  frappés 
que  les  indigènes  ;  mais  il  n'est  pas  rare  de  voir  ces  der- 
niers succomber  eux-mêmes  à  cette  maladie.  On  peut  la 
voir  ravager  certaines  écuries.  Sur  20  chevaux  d'une 
écurie,  il  peut  y  avoir  14  malades,  et  la  proportion  des 
animaux  atteints  paraît  augmenter  d'année  en  année 
(Ganter,  Imminger).  Attribuée  à  l'alimentation,  les  obser- 
vateurs ne  sont  pas  parvenus  à  déterminer  sa  véritable 
cause.  Les  uns  font  intervenir  les  produits  chimiques  con- 
tenus dans  certaines  plantes, naturellement  toxiques,  comme 
les  lupins,  ou  qui  le  deviennent,  comme  le  trèfle,  le  foin, 
les  fourrages  des  contrées  marécageuses,  à  la  suite  de  fer- 
mentations ou  d'altérations  diverses  (Nicklas,  Docher, 
Putscher,  Buchner). 

Les  produits  chimiques  et  les  toxines  issus  de  ces  four- 
rages produisent  la  cirrhose  à  l'instar  de  l'alcool  et  des 
principes  irritants  et  toxiques;  ils  commencent  par  irriter 
le  tube  gastro-intestinal  :  la  gastro-entérite  chronique  est 
le  prélude  de  la  cirrhose  qui  se  développe  à  mesure  que 
s'opère  la  résorption  des  principes  toxiques.  Mais  ces  pro- 
duits cirrhogènes    n'étant    pas    connus,    leur   ingérence 
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demeui'e  hypothétique.  On  suppose  même  que  cette  mala- 
die, liée  au  sol.  est  de  nature  infectieuse  (Immingei\. 

Cette  conception  ne  repose  jusquà  présent  sur  aucune 
donnée  bien  sérieuse.  D'ailleurs  l'action  cirrhogène  est 
due  aux  toxines  ;  ce  serait  donc  encore  affaire  de  poisons 
et  les  divers  travaux  qui  ont  paru  dans  ces  dernières 
années  sur  les  cirrhoses  du  cheval  et  du  bétail  tendent  tous 
à  démontrer  l'action  sclérogène  de  certains  produits  con- 
t-enus  dans  les  plantes  et  à  refuser  toute  intervention  aux 
produits  microbiens. 

Il  est  avéré  que  la  consommation  de  certaines  plantes. 
comme  le  séneçon  {Senecio  jacobœa,  Senecio  burchelli),  est 
suivie  de  cirrhose  chez  les  animaux,  comme  l'abus  des  bois- 
sons spiritueuses  détermine  la  cirrhose  alcoolique  chez 
l'homme.  La  cirrhose  hépatique  animale  est  donc  entière- 
ment liée  à  la  tlore  du  pays  et  au  mode  d'alimentation  des 
animaux. 

Cette  maladie  est  répandue  dans  la  Nouvelle-Zélande,  où 
elle  est  connue  sous  le  nom  de  maladie  de  Winton.  parce 
qu'elle  a  été  observée  d'abord  dans  les  environs  de  la  ville 
de  Winton  ;  elle  sévit  au  Canada  (maladie  de  Pictou),  aux 
États-Unis  (maladie  de  Battam) .  dans  la  Virginie  (staggers 
ou  vertige)  et  dans  l'Afrique  du  Sud.  Partout  l'action 
sclérogène  du  séneçon  a  été  mise  en  évidence. 

Les  expériences  de  Gilruth  et  de  Robertson  sont  des 
plus  démonstratives. 

1°  Deux  veaux  âgés  de  six  mois,  consomment  chaque  jour 
2  700  grammes  de  séneçon,  du  31  mars  au  17  avril;  tous 
deux  meurent  cirrhotiques,  Tun  le  27.  l'autre  le  29  avril. 

2"  Deux  taureaux,  une  vache,  un  veau,  un  cheval  et 
deux  moutons  sont  mis  en  expérience.  L'un  des  taïu'eaux, 
la  vache  et  le  cheval  succombent  et  offrent  des  lésions  de 
cirrhose;  les  autres  sujets  ne  peuvent  être  suivis. 

3°  Un  cheval  est  soumis,  au  laboratoire  de  Wellington,  à 
ringestion  de  séneçon  en  fleurs,  à  partir  du  1^'  juillet.  Les 
premiers  signes  d'intoxication  se  manifestent  le  28  juillet  et 
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ne  cessent  de  s'accroître.  En  septembre,  on  constate  tous 
les  symptômes  classiques  sauf  la  jaunisse,  le  malade  meurt 
le  24  septembre  et  présente,  à  l'autopsie,  toutes  les  lésions 
de  la  cirrhose. 

Les  résultats  obtenus  par  Chase  à  Molteao  dans  la 
colonie  du  Gap,  avec  le  Senecio  hurcheUi.  confirment  les 
précédents. 

a  Trois  bovidés  de  divers  âges  et  un  jeune  cheval  reçoivent 
le  séneçon.  Après  quelques  jours  seulement,  on  voit  appa- 
raître la  diarrhée  et  tous  les  symptômes  de  la  maladie 
habituelle.  » 

Une  autre  série  d'expériences  d'ingestion  est  réalisée,  à 
la  station  expérimentale  de  Rosebank.  avec  une  autre 
espèce  de  séneçon  (Scuecio  latifolius). 

Trois  bovidés  et  deux  chevaux,  soumis  à  l'épreuve,  pré- 
sentent les  mêmes  symptômes  que  les  précédents  et 
succombent  avec  des  lésions  identiques. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  passent  généralement 
inaperçus  ou  font  totalement  défaut  pendant  une  longue 
période  de  l'évolution  des  cirrhoses  vasculaires  toxiques. 
Les  troubles  fonctionnels  qui  apparaissent  diffèrent  suivant 
la  nature  du  poison  cirrhogène  ingéré  et  suivant  le  degré 
d'insuftisance  hépatique. 

La  physionomie  des  animaux  atteints  de  la  maladie  de 
Schweinsberg  ou  de  la  maladie  de  Winton  office  de  grandes 
analogies,  c'est  la  stupéfaction  qui  domine  au  début  de  ces 
deux  intoxications. 

Les  animaux  sont  tristes,  abattus,  indifférents,  hébétés, 
somnolents;  ils  bâillent  fréquemment,  et  ce  symptôme  a 
une  grande  importance  dans  les  pays  où  règne  cette 
maladie;  la  bouche  est  chaude,  pâteuse;  l'appétit  est  irré- 
gulier, capricieux;  parfois,  on  constate  de  l'anorexie,  du 
pica  (Imminger),  des  alternatives  de  constipation  et  de 
diarrhée  et  parfois  de  légères  coliques:  les  muqueuses 
sont  pâles;  l'ictère  se  produit  quand  le  cholédoque  est 
obstrué. 


CIRRHOSES    TOXI-IXFKCTIEUSES.  119 

Les  sujets  maigrissent  et  ont  le  poil  piqué,  malgré  tous 
les  efforts  qu'on  fait  pour  les  maintenir  en  bon  état. 
L'accélération  de  la  respiration  et  l'essoufflement  se  mani- 
festent au  moindre  exercice. 

La  faiblesse  est  très  prononcée,  le  cheval  chancelle, 
piétine  comme  le  cheval  fourbu,  il  a  de  la  peine  à  tourner 
ou  présente  des  contractures  musculaires  et  de  l'amaurose; 
les  muqueuses  prennent  une  coloration  jaune  ;  le  cœur  bat 
fort,  mais  le  pouls  est  faible,  irrégulier,  intermittent;  les 
urines  sont  quelquefois  albumineuses,  elles  répandent  une 
odeur  forte  et  présentent  une  couleur  foncée,  la  tempéra- 
ture est  normale  :  il  y  a  intoxication  générale  par  l'agent 
cirrhotique  et  par  défaut  de  destruction  des  poisons. 

On  peut  observer  des  signes  d'immobilité  ou  de  vertige, 
déterminés  par  auto-intoxication  complexe,  insuffisance 
hépatique  et  urémie.  Les  signes  d'hydrocéphalie  chronique 
sont  communs  à  observer  dans  le  cours  de  cette  maladie; 
les  animaux  ont  une  démarche  chancelante,  titubante  ;  ils 
paraissent  immobiles  et  ont  une  grande  envie  de  dormir. 

Le  cheval  tombé  est  incapable  de  se  z*elever,  on  le  voit 
s'appuyer  contre  les  parois  de  la  stalle  ;  ses  yeux  sont  chas- 
sieux; la  tète  et  les  membres  sont  animés  de  mouvements 
spasmodiques  ;  une  courte  période  de  coma  annonce  la 
mort. 

Marche.  —  Durée.  — Tous  les  symptômes  qui  précèdent 
se  déroulent  en  une  semaine  tout  au  plus;  leur  apparition 
co'ïncide  presque  avec  la  fin  de  l'intoxication. 

On  conçoit,  assurément,  des  intoxications  plus  lentes, 
intermittentes  et  moins  accusées,  toujours  apyrétiques, 
caractérisées  par  des  poussées  successives  avec  coloration 
et  décoloration  alternative  des  muqueuses,  poussées  accom- 
pagnées ou  non  de  signes  accessoires  liés  aux  troubles 
hépatiques.  Il  est  impossible  d'assigner  une  durée  fixe, 
invariable,  à  l'évolution  de  la  cirrhose.  La  mort  est  la 
terminaison  inévitable  ;  elle  survient  par  inanition,  urémie, 
hémorragie    gastro-intestinale  ou  rupture  de    l'estomac. 
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L'ascite  fait  presque  complètement  défaut  et  ne  joue  qu'un 
l'Ole  secondaire. 

Diagnostic.  —  Au  début,  le  bAillement,  la  pâleur  des 
muqueuses  et  la  fatigue  générale,  plus  tard,  l'ictère  et  la 
sensibilité  du  flanc  droit,  sont  les  signes  les  plus  carac- 
téristiques. 

L'absence  de  signes  physiques  précis  et  constants  em- 
pêche de  reconnaître  la  cirrhose  hépatique;  les  troubles 
rationnels  sont  l'expression  d'une  mauvaise  digestion, 
dune  insuffisance  de  la  nutrition  ou  d'une  intoxication 
secondaire.  L'état  des  urines  peut  fournir  un  renseigne- 
ment indirect;  l'ictère,  quand  il  existe,  précise  davantage 
le  siège  du  processus,  enfin  les  troubles  nerveux,  tels  sont 
les  principaux  signes  permettant  d'affirmer  l'imperméabi- 
lité du  foie,  sans  justifier,  d'une  manière  absolue,  le  dia- 
gnostic cirrhose. 

On  accorde  une  importance  d'autant  plus  considéi'able 
aux  signes  qui  précèdent,  que  la  maladie  est  endémique 
dans  certains  pays. 

Anatomie  pathologique.  —  La  capsule,  très  adhérente, 
se  déchire  irrégulièrement,  la  surface  du  foie  est  épaissie, 
fibroïde,  blanc  ardoisé,  inégale,  granuleuse,  piquetée  ou 
cloutée  de  petites  taches  bleu  foncé. 

Les  granulations  sont  rarement  appréciables  chez  le 
cheval;  ses  bords  sont  épaissis,  arrondis. 

La  consistance  de  l'organe  est  augmentée,  son  lissu  est 
dur  et  crie  sous  le  couteau,  les  veines  sont  fortement  dis- 
tendues; la  section  est  marbrée  ou  présente  une  coloration 
orange  bigarrée  caractéristique  ;  on  y  distingue  des  sortes 
d'anneaux  grisâtres,  vasculaires,  scléreux,  renfermant  des 
îlots  jaunâtres,  glandulaires,  qui  font  saillie  sur  la  coupe. 

La  cavité  abdominale  renferme  un  épanchement  asci- 
tique  plus  ou  moins  abondant,  suivant  l'ancienneté  de  la 
maladie. 

L'estomac  est  souvent  dilaté  et  enflammé. 

La  muqueuse  de  l'estomac  présente  des  pétéchies  et 
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quelquefois  de  petites  ulcérations  en    partie   cicatrisées. 

La  couche  sous-muqueuse  est  distendue  par  un  exsudât 
clair  à  demi  gélatineux,  épais  d'un  centimètre  environ. 

Le  cœur  est  normal  ou  ecchymose,  la  rate  volumineuse, 
les  poumons  congestionnés. 

L'examen  histologique  des  coupes  du  foie  révèle  des 
zones  conjonctives,  colorées  en  rose,  qui  ont  dissocié  les 
lobules  hépatiques.  Cette  cirrhose  annulaire  est.  en  effet, 
constituée  par  des  bandes  fibreuses  qui  rayonnent  autour 
du  système  veineux  porte  et  du  système  veineux  sus-hépa- 
tique. La  sclérose,  chez  le  cheval,  demeiu-e  longtemps 
confinée  autour  du  système  porte,  mais,  plus  tard,  les 
veines  sus-hépatiques  deviennent  des  foyers  de  sclérose 
qui  rejoignent  les  prolongements  du  système  porte.  Les 
cellules  hépatiques,  comprises  dans  chaque  anneau  sclé- 
reux,  subissent  la  dégénérescence  graisseuse  et  sont  rem- 
placées, graduellement,  par  le  tissu  fibreux  {sclérose  de 
I emplacement}  :  mais  il  n'est  pas  rare  de  constater,  en 
même  temps,  une  cirrhose  péricellulaire. 

Ces  ciiThoses  s'accompagnent  d'un  processus  péricapil- 
laire.  Sous  l'influence  de  l'irritation  produite  par  l'altéra- 
tion d'une  cellule  hépatique  voisine,  un  capillaire  inter- 
cellulaire présente  une  prolifération  de  ses  éléments  parié- 
taux et  donne  naissance  à  un  tissu  embryonnaire  destiné 
lui-même  à  combler  les  vides  de  l'atrophie  cellulaire.  La 
sclérose  augmente  graduellement  de  netteté  autour  du 
capillaire.  Les  cellules  hépatiques  s'atrophient:  la  trabé- 
cule  se  dissocie;  les  cellules  d'une  même  rangée  s'éloi- 
gnent les  unes  des  auti'es  ou  se  groupent  en  petits  amas 
pendant  que  le  tissu  fibreux  comble  les  vides  et  que  les 
parois  épaisses  des  capillaires  s'envoient  des  anastomoses 
transversales. 

Cette  cirrhose  péricellulaire  s'accompagne  d'hémorragies 
en  foyers,  surtout  dans  le  tissu  intralobulaire  où  les  cellules 
hépatiques  sont  séparées  par  les  hématies,  de  la  dilatation 
des   veines  intralobulaires.  de  la  coalescence  des  cellules 
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avec  formation  de  cellules  hépatiques  géantes  et  d'un 
dépôt  de  pigment  jaune  brun  dans  leur  protoplasma. 

Traitement.  —  Supprimer,  dans  l'alimentation,  toutes 
les  causes  d'intoxication  ou  de  cirrhose.  Il  faut  utiliser  les 
agents  antiseptiques,  dans  toutes  les  gastro-entérites,  alin 
de  diminuer  les  dangers  d'intoxication  par  les  poisons 
digestifs.  On  doit  emploj'er  les  purgatifs  salins,  le  bicar- 
bonate de  soude  pour  empêcher  l'auto-intoxication,  les 
diurétiques  pour  faciliter  l'élimination,  l'iodure  de  potas- 
sium pour  ralentir  la  sclérose,  les  cholagogues  pour  main- 
tenir l'intégrité  de  la  sécrétion  et  des  voies  biliaires,  la 
strvcbnine  associée  au  sulfate  de  soude  pour  exciter  les 
fonctions  organiques.  Dans  la  maladie  de  Schweinsberg, 
presque  tous  les  traitements  ont  été  suivis  d'insuccès.  Les 
auteurs  allemands  recommandent  les  alcalins  (sel  de 
Carlsbad)  et  les  diuréti(|ues. 

Imminger  a  obtenu  de  bons  résultats  par  l'emploi  de 
l'iode  :  il  aurait  guéri  sept  animaux  sur  neuf.  Il  injecte 
l'iode  dans  la  trachée  et  répète  l'opération  tous  les  deux  ou 
trois  jours,  quelquefois  tous  les  huit  jours.  Kùnke  et  Ste- 
nert  auraient  obtenu  des  succès  par  l'emploi  de  la  solu- 
tion iodée  de  Lugol.  Weiskopf  admet  l'incurabilité  de 
cette  maladie.  Ganter  recommande  la  désinfection,  le 
renouvellement  du  sol. 

Le  changement  d'alimentation  donnerait  peut-être  de 
bons  résultats;  on  a  conseillé  l'emploi  des  fourrages  verts. 
Le  plus  souvent  les  propriétaires  se  débarrassent  de  leurs 
animaux  avant  d'essayer  un  traitement,  car  ils  connaissent 
la  terminaison  fatale  de  la  maladie. 

II.  —  BOVIDÉS. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  cirrhoses  vasculaires 
toxi-infectieuses  frappent  les  bovidés  comme  les  soli- 
pèdes. 

Les  diverses  variétés  de  séneçon  sont  une  cause  détermi- 
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nante  de  la  cirrhose  dans  tous  les  pavs  où  cette  plante 
entre  dans  l'alimentation  du  bétail.  Les  expériences  de 
Gill'uth  dans  la  Nouvelle-Zélande  et  de  Chase  à  Molteno 
démontrent  la  rapidité  d'évolution  de  cette  cirrhose.  On 
la  vue  apparaître  quelques  semaines  après  un  changement 
de  pâtiu'age. 

L'alimentation  par  les  drèches  et  par  tous  les  aliments 
contenant  de  l'alcool  peut  contribuer  à  produire  une  cir- 
rhose analogue  à  la  cirrhose  alcoolique  de  l'homme. 

Symptômes.  —  Chez  les  vaches  laitières,  on  note  d'abord 
la  diminution  de  la  sécrétion  lactée;  le  lait  a  une  odeur 
spéciale  et  une  saveur  acre  qui  le  rend  impropre  à  la  fabri- 
cation du  beurre.  La  peau  exhale  la  même  odeur,  que  l'on 
exagère  par  une  légère  friction. 

L'urine  est  un  peu  rouge  ou  jaune  rougeàtre,  bilieuse  et 
albumineuse;  en  même  temps,  la  peau  se  colore  en  jaune, 
surtout  à  l'aine  et  aux  parties  dénudées  par  des  causes 
quelconques.  Ces  deux  symptômes  augmentent  journelle- 
ment; au  bout  d'un  certain  temps,  l'ui'ine,  très  rouge,  se 
prend  en  caillot  sur  la  litière  ;  il  peut  même  se  former  des 
caillots  sanguins  qui  pendent  quelquefois  au-dessous  de  la 
vulve;  quand  on  les  tire,  ils  paraissent  moulés  sur  le  canal 
de  l'urètre. 

La  coloration  jaune  augmente  sur  toutes  les  parties 
blanches  du  corps;  celles-ci  ont  alox's  le  même  aspect  que 
le  dedans  des  oreilles  des  vaches  beurrières.  L'appétit  est 
capricieux;  on  peut  constater  une  salivation  abondante 
et  généralement  une  indigestion  chronique. 

L'émaciation  est  rapide;  une  diarrhée  permanente  coïn- 
cide avec  l'amaigrissement;  les  troubles  nerveux  manquent 
généralement;  on  constate  quelquefois  des  tremblements 
et  la  peau  devient  insensible  aux  piqûres. 

Les  animaux,  devenus  très  excitables,  tendent  à  foncer 
sur  leurs  congénères. 

La  pression  et  la  percussion  du  foie  ne  déterminent  pas 
de  douleur;  mais  on  peut  constater  de  l'ascite. 
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La  mort  survient  promptement  au  bout  de  quelques  joui's 
de  maladie. 

Anatomie  pathologique. —  Les  trois  premiers  estomacs 
sont  normaux.  La  muqueuse  de  la  caillette  est  couverte 
de  suffusions  sanguines  et  la  sous-muqueuse  est  le  siège 
d'une  infiltration  de  deux  à  cinq  centimètres  d'épaisseur. 
Les  ganglions  sont  mous  et  infiltrés.  On  constate  quelque- 
fois des  caillots  sanguins  dans  les  replis  du  mésentère. 
Le    péritoine     renferme    un    épanchement   ascitique   de 


32.  —  Cirrhose  pérflobulaire  de  la  vache. 

4  à  20  litres  quon  retrouve,  en  plus  petite  quantité,  dans 
le  péricarde  et  les  plèvres. 

Le  foie  est  le  siège  principal  des  lésions.  Il  est  rapetissé, 
de  couleur  bleuâtre,  ses  bords  sont  arrondis  ;  il  offre  fré- 
quemment un  aspect  clouté  ;  il  est  affecté  d'une  cirrhose 
très  prononcée;  les  espaces  portes  sont  envahis  par  un 
tissu  de  nouvelle  formation,  au  milieu  duquel  les  vaisseaux 
sanguins  (artère  hépatique,  veine  porte)  sont  affaissés.  Un 
grand  nombre  de  cellules  embryonnaires  occupent  les 
points  sclérosés,  toutes  les  divisions  de  la  veine  porte  sont 
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fortement  épaissies;  les  travées  fibreuses  s'étendent  entre 
les  rangées  de  cellules  hépatiques,  les  isolant  parfois  com- 
plètement. L'espace  porte  gagne  l'espace  de  Kiernan  voi- 
sin de  manière  à  former  une  ceinture  fibreuse  au  lobule 
hépatique  (fig.  32). 

Irrégulièrement  disséminés  sur  les  coupes,  on  aperçoit 
des  capillaires  très  dilatés.  Le  centre  de  chaque  lobule 
accuse  une  dégénérescence  graisseuse  prononcée  des 
cellules  vers   la  périphérie,  les  cellules  hépatiques  sont 


Fi".  3-3.  —  Cirrhose  du  foie  de  la  vache  (G.  Petit). 

déformées,  quelques-unes  s'étant  fusionnées  forment  des 
cellules  hépatiques  géantes  (Gilruth)  (fig.  33). 

La  capsule  est  nettement  épaissie  ;  de  nombreuses  tra- 
vées fibreuses  en  émanent  et  pénètrent  entre  les  lobules. 
Cette  périhépatite  fait  quelquefois  adhérer  le  foie  au  dia- 
phragme. 

Traitement.  —  Un  bon  régime,  les  cholagogues  pour 
exciter  la  sécrétion  biliaire,  l'iodure  de  potassium  pour 
combattre  la  sclérose,  sont  les  meilleurs  moyens  de  retar- 
der la  marche  de  la  maladie  quand  on  ne  peut  livrer  les 
animaux  à  la  boucherie. 
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III.  —  PORC. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  L'acidité  des  aliments  fer- 
mentes est  la  principale  cause  de  la  cirrhose  vasculaire  du 
porc.  L'alcool,  renfermé  dans  certains  aliments,  contribue  à 
exagérer  à  son  tour  les  effets  de  l'acidité.  L'intervention 
de  ces  deux  causes  explique  la  fréquence  de  la  cirrhose 
hépatique  chez  les  porcs  des  brasseurs  et  des  hôteliers. 
Pendant  que  cette  maladie  n'a  été  signalée  que  trois  fois 
sur  5700  porcs  élevés  à  la  campagne,  Tschauner  l'a  ren- 
contrée treize  fois  sur  350  porcs  élevés  par  des  hôteliers  ou 
des  brasseurs. 

Ces  derniers,  nourris  de  restes  de  bière,  de  rinçures  de 
verre,  de  débris  alimentaires  fermentes  et  de  pelures  de 
pommes  de  terre,  mélangés  dans  des  tonneaux,  éprouvent 
les  effets  d'une  intoxication  complexe  dont  la  cirrhose 
hépatique  est  la  conséquence. 

Les  toxines  microbiennes  contribuent  à  sa  production. 
Les  injections  sous-cutanées  du  bacille  suisepticiis  sont  sus- 
ceptibles de  la  produire  (Joest). 

Les  invasions  parasitaires  {cysticercus  tenuicollis,  larves 
d'échinocoques)  ne  sont  pas  étrangères  à  son  développe- 
ment. Bien  des  cirrhoses  disséminées  n'ont  pas  d'autres 
origine  ;  elles  sont  le  reliquat  de  ces  hépatites  parasitaires. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  cette  affection  peu- 
vent être  pressentis,  ils  n'ont  jamais  été  recueillis;  les 
malades  ne  sont  pas  suivis.  Les  porcs  qui  ne  profitent  pas 
sont  livrés  à  la  boucherie;  la  cirrhose  hépatique  est  une 
surprise  d'autopsie. 

Ânatomie  pathologique.  —  Normalement  le  tissu  con- 
jonctif  périlobulaire  est  tellement  développé  dans  le  foie 
du  porc  qu'il  constitue  un  réseau  de  lignes  blanches,  sépa- 
rant nettement  les  lobules  polyédriques  et  donnant  au  tissu 
hépatique  l'aspect  d'une  mosaïque.  Les  altérations  cirrho- 
tiques  viennentgénéralementdéranger  cette  disposition  en 
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exagérant  raccuniulation  du  conjonctif  dans  certains 
espaces  aux  dépens  des  lobules  enserrés,  étranglés  et  atro- 
phiés (tig.  34).  Dans  certains  espaces  de  la  dimension 
d'un  pois,  ou  même  dune  pièce  d'un  franc  le  tissu  hépa- 
tique disparaît  complètement.  On  n'observe  plus  que  des 
taches  blanches,  dures,  scléreuses,  disséminées  qui  parais- 
sent résulter,  dans  beaucoup  de  cas,  de  l'irritation  déter- 


Fig.  34.  —  Physionomie  du  foie  du  porc  atteint  de  cirrhose. 

minée  par  le  passage  dun  parasite,  comme  le  cysticercus 
tenuicollis. 

Traitement.  —  On  ne  peut  instituer  qu'un  traitement 
causal  afin  de  prévenir  l'ingestion  des  principes  ii'ritants 
toxiques,  ou  les  agents  parasitaires  renfermés  dans  les 
aliments. 

IV.  —  CHIEX. 

Étiologie  et  pathogénie. —  L^s  intoxications  sont  assu- 
rément une  cause  importante  d'une  cirrhose  hépatique 
caractérisée  nettement  par  l'aspect  clouté  de  la  surface  de 
l'organe:  mais  il  est  impossible  de  préciser  actuellement 
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sa  pathogénie.  De  temps  à  autre,  on  rencontre  cette  forme 
de  cirrhose  hépatique  chez  le  chat  comme  chez  le  chien, 
sans  qu'on  puisse  limputer  aux  boissons   alcooliques. 

Anatomie  pathologique .  —  Dans  un  premier  stade,  le 
l'oie  est  volumineux,  dur,  ses  bords  sont  arrondis,  sa  sur- 
face lisse,  sa  coloration  très  foncée;  la  coupe  est  mar- 
brée ;  les  lobules  hépatiques  sont  séparés  par  des  travées 
plus  dures,  grisâtres,  constituées  par  du  tissu  fibreux  en 
voie  de  formation.  La  capsule  de  Glisson  est  épaisse; 
on  ne  peut  la  détacher  sans  arracher  des  débris  du  paren- 
chyme adhérent;  les  branches  de  la  veine  porte  sont  for- 
tement dilatées. 

Histologiquement,  on  peut  constater  une  végétation 
fibreuse  dont  le  foyer  principal  occupe  l'espace  porte  :  la 
cirrhose  est  souvent  annulaire  et  extralobulaire  par  rap- 
port au  lobule  hépatique.  Elle  est  aussi  péri-sus-hépatique. 
Sclérose  sus-hépatique  et  sclérose  périhépatique  sont 
réunies  par  des  traînées  de  tissu  conjonctif.  La  cirrhose 
atrophique  devient  ainsi  une  ciri'hose  bi veineuse. 

A  une  période  plus  avancée,  la  cirrhose  a  une  forme 
nettement  cloutée  ;  la  surface  du  foie  offre  une  coulem* 
brune,  grisâtre  ou  ardoisée  ;  elle  est  hérissée  de  granula- 
tions petites,  égales,  du  volume  d'un  grain  de  mil,  formant 
une  saillie  hémisphérique  (1).  Les  îlots  superficiels,  res- 
pectés par  la  scléi'ose,  sont  séparés  par  de  véritables  inci- 
sures  qui  donnent  aux  coupes  des  bords  de  l'organe,  l'aspect 
de  feuilles  de  fougère  (fig,  35). 

Ce  phénomène  est  dû  à  la  rétraction  des  zones  scié- 
reuses,  qui  étranglent  les  lobules  hépatiques,  tendent  h  les 
énucléer  et  les  font  saillir  au  dehors.  La  dureté  du  pai'en- 
chyme  hépatique  est  très  grande  ;  il  résiste  sous  l'ongle  ;  il 
est  quelquefois  difficile  à  couper.  La  section  présente  des 
séries  d'anneaux  inégaux  ou  des  nappes  étendues,  compo- 
sées de  tissu  fibreux,  de  vaisseaux  et  d'îlots  arrondis,  jau- 

(1)  L'aspect  clouté  du  foie  est  fréquemment  déterminé,  cliez  le  c/iien  et  le 
chat,  par  l'atrophie  graisseuse. 
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nâtres.  saillants  sur  la  surface  de  section,  formés  de  tissu 
glandulaire  nettement  enchâssé  dans  les  alvéoles  de  sclé- 
rose (fig.  36).  Beaucoup  de  cellules  hépatiques  sont  chargées 
de  pigment  et  de  graisse. 


Fig.  35.  —  Incisures  qui  séparent  les  lobules  saillants  (G., Petit). 

h'ascite  est  généralement  très  prononcée  ;  les  intestins 
sont  rapetisses;  le  cœ^n'est  flasque  ;  les  reins  et  les  pou- 
mons sont  congestionnés:  la  rate  hypertx'ophiée,  la  veine 
porte  est  souvent  enflammée,  épaissie  par  endophlébite; 
il  y  a  souvent  py léphlébite  aidhésiye. 
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Le  tissu  scléreux  de  nouvelle  formation  a  découpé  le 
parenchyme  en  un  certain  nombre  de  petites  masses  ; 
chacune  de  celles-ci  est  constituée  par  un  ou  plusieurs 
lobules,  parfaitement  reconnaissables  encore  mais  profon- 
dément altérés  soit  par  la  congestion  passive,  soit  par  la 
surcharge  adipeuse  des  cellules.  De  très  nombreux  néo- 
canalicules  sillonnent  le  tissu  scléreux. 


Fig.  36.  —  Les  îlots  hépatiques  sont  noyés  dans  un  tissu  scléreux  très  liche 
en  cellules  adipeuses  (G.  Petit). 

Symptômes.  —  On  a  fréquemment  l'occasion  de  prati- 
quer l'autopsie  de  chiens  qui  présentent  ces  lésions,  très 
avancées,  sans  avoir  offert  des  symptômes  appréciables. 
Quand  la  circulation  porte  est  enrayée,  c'est-à-dire 
vers  la  fin  de  la  maladie,  on  observe  de  Vascite,  du 
catarrhe  gastro-intestinal  chronique;  on  constate  alors  de 
la  diarrhée,  des  vomissements,  de  l'essoufflement.  L'ictère 
fait  généralement  défaut.  L'exploration  du  foie  ne  four- 
nit aucun  signe  particulier;  la  rate  est  généralement  volu- 
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mineuse  et  dure  à  la  palpation.  Perosino  signale  la  toux 
spasmodique  comme  un  signe  de  cirrhose  hépatique;  il 
attribue  ce  symptôme  à  la  crampe  du  diaphragme  déter- 
minée par  la  pression  du  foie  sur  ce  muscle. 

Diagnostic.  —  L'ascite,  l'hypertrophie  de  la  rate,  l'atro- 
phie ou  l'hypertrophie  du  foie  et  la  circulation  abdomi- 
nale complémentaire  constituent  les  symptômes  essentiels 
de  la  cirrhose  granuleuse. 

Marche.  —  La  maladie  évolue  lentement;  sa  durée  est 
indéterminée  ;  sa  terminaison  est  rapidement  mortelle 
quand  l'ascite  s'est  développée  et  que  l'amaigrissement 
est  très  prononcé. 

Traitement.  —  il  est  exclusivement  symptomatique.  On 
ponctionne  l'abdomen  pour  faire  disparaître  l'ascite.  Il 
faut  éviter  que  l'écoulement  du  liquide  soit  trop  rapide  : 
une  syncope  ou  une  hémorragie  péritonéale  pourraient  en 
être  la  conséquence.  On  administre  des  purgatifs  salins 
contre  la  gastro-entérite,  des  diurétiques  pour  faciliter 
l'élimination  des  produits  de  déchet,  de  la  digitale  pour 
combattre  l'asystolie. 

B.  —  CIRRHOSES  BILIAIRES. 

Définition.  —  Les  cirrhoses  biliaires  sont  essentielle- 
ment caractérisées  par  une  altération  des  cellules  hépa- 
tiques et  une  néoformation  de  canaux  biliaires  avec  angio- 
cholite  et  ictère.  Beaucoup  de  cirrhoses  sont  mixtes,  c'est- 
à-dire  veineuses  et  biliaires  ;  mais  il  est  surtout  nécessaire 
de  tenir  compte  de  la  prépondérance  de  cei'tains  carac- 
tères qui  permettent  de  rattacher  la  cirrhose  aux  veines 
ou  aux  canaux  biliaires  aussi  bien  chez  nos  animaux  que 
chez  l'homme.  Les  cirrhoses  biliaires  ne  sont  pas  très 
rares,  et  nous  avons  la  certitude  que  nos  anatomo-patho- 
logistes  ne  tarderont  pas  à  faire  ressortir  leur  importance. 
Ces  cirrhoses  comprennent  deux  variétés  qu'on  ne  retrouve 
pas  avec  la  même  fréquence  chez  les  diverses  espèces  ani- 
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maies  :  1°  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  avec  ictère 
chronique;  2°  la  ciri'hose  biliaire  par  obstruction. 


I.    —   CIRRHOSE    HYPERTROPHIQUE    BILIAIRE. 

Définition.  —  Cette  cirrhose  d'origine  biliaire  est  insu- 
laire, monolobulaire,  extra  et  intralobulaire,  accompagnée 
de  l'hypertrophie  du  foie  et,  à  la  dernière  période,  d'ictère 
sans  ascite. 

On  renconti-e  cette  variété  chez  les  solipèdes  et  chez  les 
veaux;  mais  elle  affecte  généralement,  chez  ces  derniers, 
la  forme  mixte. 

I.  —SOLIPÈDES. 

Étiologie.  —  La  cirrhose  hypertrophique  biliaire  est 
essentiellement  une  maladie  des  jeunes  chevaux;  on  la 
rencontre  principalement  chez  les  animaux  de  trois  à 
cinq  ans. 

On  ignore  encore  la  cause  qui  préside  à  son  évolution. 
Les  cirrhoses  liypertrophiques  qui  se  développent  à  un 
âge  avancé  sont  généralement  des  cirrhoses  mixtes  sans 
ictère  [Lagrilîoul  (1)]  et  parfois  liées  à  une  insuffisance 
valvulaire,  ce  qui  explique  la  dilatation  des  veinules  sus- 
hépatiques  et  des  capillaires  qui  y  aboutissent  [Nocard  (2)]  ; 
il  s'agit  là  d'une  cirrhose  mixte  se  rattachant  au  foie  car- 
diaque et  à  la  cirrhose  hypei'trophique  biliaire. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  hypertrophié  ;  il 
a  quelquefois  plus  de  trois  fois  son  volume  normal  ;  son 
épaisseur  a  doublé  ;  ses  bords  sont  épais,  arrondis,  son 
poids  spécifique  est  augmenté  ;  sa  surface  n'offre  pas  trace 

(l)Lagriffoul,  Cirrhose  hypertrophique  du  foiesans  iclùre,  ni  ascite,  caracté- 
risée exclusivement  par  la  diarrhée.  Recueil  de  Mém.  et  Observ.  sur  la 
méd.  vétér.,  1890. 

(2)  Nocard,  Un  cas  de  cirrhose  hypertrophique  chez  le  cheval.  ^Irc/i.  l'e7(?/'  , 
i877,  p.  857. 


CIRRHOSES    BILIAIRES. 


133 


de  périhépatite  ;  sa  coloration  est  régulièrement  ou  ii'régu- 
lièrement  verdâtre.  Dans  ce  cas,  on  constate  des  foyers 
de  2  à  4  millimètres,  ou  davantage,  correspondant  à  un 
lobule  hépatique]  dont  la  teinte  est  jaunâtre  ou  vert-olive, 
tandis  que  le  stroma,  qui  entoure  chaque  lobule,  est  fibreux, 
gris  rosé. 


I 


^■v.' 


A 


La  consistance 
de  l'organe  est 
considérablement 
accrue  :  à  l'exa- 
men microscopi- 
que, on  observe 
une  hypertrophie 
de  tous  les  lo- 
bules ;  ils  ont 
un  diamètre  va- 
riable, qui  est, 
en  moyenne,  de 
2  millimètres   à     „.    „        ^  ,  '     , 

^,  rig.  3/ .  —  Coupe  à  travers  le  foie,  vue  à  un    faible 

0™™.0,   alors  que  grossissemem  (L.  Blauc). 

la  dimension  nor- 
male chez  le  che- 
val varie  de  1  mil- 
limètre à  1™™,5. 
Ces    lobules 

sont  tous  enchâssés  dans  un  anneau  de  tissu  conjonctif 
complet,  qui  varie  beaucoup  de  dimensions  entre  deux  lo- 
bules, et  qui  s'épaissit  beaucoup  aux  points  de  convergence 
de  trois  ou  quatre  lobules  :  il  3' a  là  des  étoiles  conjonctives  au 
milieu  desquelles  on  distingue  les  grosses  veinules  portes, 
ainsi  que  les  artères  et  les  ramifications  du  canal  cholédoque 
[L.  Blanc  (1)],  et  de  nombreux  néo-canalicules  biliaires 
dont  on  reconnaît  l'épithélium  de  revêtement  constitué  par 
cinq  ou  six  cellules  polygonales  à  protoplasmaclair(fig.  37). 


A,  tissu  conjonctif  périlobulaire  ;  B,  veinules 
portes  ;  G,  zone  périphérique  des  lobules,  avec 
canalicules  biliaires  ;  D,  zone  moyenne  des  lobules  ; 
£,  zone  centrale,  avec  la  veine  sus-hépatique 
entourée  du  conjonctif. 


(1)  L.  Blanc,  Journ.  de  l'École  vél.  de  Lyon,  1895,  p.  276. 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  III. 


134  FOIE. 

Au  niveau  des  espaces  porto-biliaires,  le  tissu  conjonctif 
l'orme  des  plaques  roses,  iri-égulières,  des  îlots  insérés  sur 
des  pédicules  plus  ou  moins  allongés,  qui  dissocient  les  tra- 

bécules  hépatiques 
dont  les  lobules 
sont  plus  ou  moins 
échancrés  {cirrhose 
intralohulaire) .  Le 
lobule  peut  être 
lui-même  subdivisé 
par  une  multitude 
de  cloisons  anasto- 
mosées {cirrhose 
monoccllulaire).  Au 
centre  de  chaque 
lobule,  on  trouve 
la  veine  sus-hépa- 
tique, presque  tou- 
jours enveloppée 
d'une  gaine  con- 
jonctive épaisse. 

Ce  tissu  conjonc- 
tif centrolobulaire 
est  relié  au  tissu 
périlobulaire  par 
des  travées  (fig.38) 
qui  doublent  le  ré- 
seau veineux  intra- 
lohulaire, de  telle 
sorte  que  les  tra- 
vées hépatiques  sont  plus  écartées  qu'à  l'état  normal 
ou  entièrement  isolées  (L.  Blanc). 

Le  tissu  de  nouvelle  formation  est  fibroïde,  peu  dense, 
rose  pâle,  peu  l'étractile;  il  est  parsemé  d'une  multitude 
de  petits  canaux  sinueux,  anastomosés,  qui  tranchent  par 
leur  couleur  rose  vif,  sur  le  tissu  environnant  (fig.  39).  Ce 


Fig.  38.  —  Rapports  des  travées  hépatiques  avec 
les  néocanalicules  biliaires  {L.  Blanc). 

A,  travées  hépatiques  ;  B,  capillaire  sanguin 
intralohulaire  ;  G,  tissu  conjonctif  ;  D,  noyau  des 
cellules  migratrices  ;  E,  noyaux  de  cellules  con- 
jonctives ;  F,  cellule  hépatique  isolée  ;  G,  cellules  ; 
hépatiques  chargées  de  pigment  H,  néocanalicule 
coupé  en  travers  ;  I,  néocanalicule  ;  K,  continuité 
du  canalicule  biliaire  avec  une  travée  hépatique. 
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sont  des  pseudo-canalicules  biliaires,  qui  se  dilatent  quand 
la  cirrhose  est  très  ancienne.  Les  cellules  hépatiques 
diminuent  de  volume,  deviennent  granuleuses,  se  chargent 
de  pigment,  principalement  au  centre  et  à  la  périphérie, 
et  se  réduisent  à  une  mince  couche  transparente  qui 
enveloppe  le  novau  ;  elles  reviennent  ainsi  à  l'état  de  petites 


%. 


Fig.  39.  —  Coupe  d'un  lobule  du  foie  (d'après  L.  Blanc). 

A,  réseau  conjonctif  pénétrant  entre  les  cellules  du  lobule  :  B,  veinule, 
porte  ;  C,  néocanalicules  biliaires  ;  D,  travées  de  cellules  hépatiques  ;  E, 
veine  sus-hépatique  entourée  de  tissu  conjonctif. 

cellules  cubiques  inditTérentes.  Ces  faits  indiquent  que 
laltération  essentielle  siège  dans  les  voies  biliaires  et  que 
le  processus  consiste  dans  une  angiocholite  et  une  péri- 
angiocholite  des  canaux  biliaires  moyens  ou  de  petit 
calibre. 

En  résumé,  il  y  a  congestion  et  inflammation  du  foie, 
tuméfaction  et  suractivité  fonctionnelle  des  cellules  hépa- 
tiques, polycholie,  hypertrophie  des  lobules,  tuméfaction 
trouble  des  cellules  hépatiques,  formation  de  tissu  con- 
jonctif dans   les   espaces    interlobulaires   et  centrolobu- 
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laires  (fig.  40),  envahissement  des  lobules  et  destruction  de 
leur  zone  périphérique  par  ce  conjonctif,  développement 
de  nombreux  canalicules  biliaires  sur  les  bords.  Les  tra- 
vées hépatiques  se  ti'ansforment  en  canalicules  biliaires  par 
dilatation  des  lacunes  intercellulaires  et  leurs  éléments 

constitutifs  retournent  au  type 
épithélial  simple.  La  majorité 
des  cellules  hépatiques  de- 
meurent saines,  ce  qui  diffé- 
rencie la  cirrhose  biliaire  de 
la  cirrhose  veineuse  où  elles 
éprouvent  la  transformation 
granulo-graisseuse. 

«  Puis,  il  y  a  compression 
des  fines  voies  biliaires  par  le 
tissu  conjonctif  de  nouvelle 
formation,  augmentation  de 
la  pression  biliaire  dans  les 
lobules;  résorption  de  la  bile 
par  les  lymphatiques,  intro- 
duction de  la  bile  dans  le  sang, 
altération  des  hématies,  exa- 
gération de  la  fabrication  du 
pigment  biliaire  (fig.  41)  par 
la  présence,  dans  le  sang,  d'hématies  en  voie  de  destruction 
(L.  Blanc).  » 

Symptômes.  —  La  cirrhose  hypertrophique  ne  s'accuse 
par  aucun  symptôme  appréciable  tant  que  l'ictère  n'a  pas 
fait  son  apparition.  On  peut,  tout  au  plus,  observer  des 
signes  de  gastro-entéi'ite  dépourvus  de  toute  signification. 
C'est  que  l'hypertrophie  du  foie  dépend  autant  de  la  for- 
mation de  canalicules  biliaires  et  de  l'augmentation  de 
volume  des  cellules  hépatiques  que  de  l'abondance  du 
tissu  conjonctif,  moins  scléreux  et  moins  rétractile  que 
dans  les  cirrhoses  biveineuses.  Aussi  n'est-il  pas  rare  de 
rencontrer  un  foie  énorme  chez  des  animaux  qui  n'ont 


Fig. 


40.    —    Siroma    conjonctif 
intralobulaire' 


A,  réseau  conjonctif  pénétrant 
entre  les  cellules  du  foie  ;  B, 
cellules  hépatiques. 
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presque  pas  été  malades,  ou  qui  n'ont  pas  présenté  le 
moindre  signe  hépatique.  Quand  les  fonctions  du  foie 
sont  conservées,  la  cirrhose  hépatique  est  une  simple 
trouvaille  d'autopsie. 

On  peut  soupçonner  son  existence  quand  l'ictère  devient 
chronique.  L'exploration  de 
la  paroi  abdominale  droite 
permet  de  mettre  quelquefois 
en  évidence  Ihypei'trophie 
du  foie.  Cet  organe  soulève 
les  côtes,  déforme  la  région 
et  la  percussion  accuse  une 
matité  agrandie.  Quand  le 
foie  hypertrophié  distend  le 
ventre,  et  soulève  l'iiypo- 
condre  droit,  on  peut  con- 
fondre cet  état  avec  la  gesta- 
tion avancée. 

Les  animaux  sont  atîaiblis 
par  les    troubles    digestifs   et    principalement  par   une 
diarrhée  continuelle;    ils   sont  intoxiqués  par  l'ictèx'e  et 
succombent,   dans  un  temps  variable,  sans  qu'on  puisse 
préciser  la  durée  de  la  maladie. 

Traitement.  —  Les  moyens  de  combattre  cette  affection 
font  totalement  défaut.  L'animal  est  entré  dans  la  grande 
période  d'intoxication  quand  l'altération  hépatique  peut 
être  soupçonnée  et  une  mort  prochaine  est  inévitable. 


Fig.    41.    —   Cellules    hépatiques 
chargées  de  pigment. 

A,  cellule  renfermant  de  gros 
grains  de  pigments  ;  B,  cellule 
renfermant  des  granulations  pig- 
mentaires  ;  C,  cellule  colorée  en 
jaune  dans  sa  totalité  ;  D,  cellule 
normale. 


II.    —   VEAU. 


Considérations  générales.  —  La  cirrhose  hypertro- 
phique  n'est  pas  très  rare  chez  le  veau.  Le  foie  peut  ac- 
quérir un  volume  considérable  sous  l'influence  d'un  travail 
de  régénération  destiné  à  combler  les  destructions  déter- 
minées par  des  kystes,  des  tumeurs,  des  altérations 
diverses.  Le  foie  kystique  du  jeune  veau  peut  arriver  à 
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peser  ainsi  jusqu'à  12  kilogrammes.  Cette  faculté  de  pou- 
voir se  régénérer  explique  la  survie  du  sujet,  malgré 
l'étendue  et  l'importance  des  lésions  hépatiques.  Ponfick 
a  démontré,  expérimentalement,  que  tous  les  animaux  à 
sang  chaud  peuvent  perdre  impunément  les  trois  quarts 
de  leur  foie.  Cet  organe  se  répare  à  mesure  qu'il  se  détruit  ; 
le  foie  du  bœuf  adulte  peut  at.teindre  ainsi  le  poids  colossal 
de  150  kilogrammes.  Son  hypertrophie  n'est  pas  unique- 
ment l'expression  d'une  cirrhose  biliaii*e. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Le  développement  de  cette 
maladie  chez  les  veaux  peut  faire  incriminer  les  infec- 
tions ombilicales;  mais  les  cirrhoses  qui  ont  cette  oi'igine 
sont  surtout  périportales. 

Il  est  probable  que  la  cirrhose  biliaire  procède  d'une 
angiocholite  primitive  ou  consécutive  à  l'entérite  diar- 
rhéique  de  ces  jeunes  animaux.  Une  infection  colibacil- 
laire  risque  de  se  produire,  dans  ces  circonstances,  et  de 
déterminer  une  cirrhose  biliaire. 

L'infection  tuberculeuse  diffuse  peut  engendrer  la  cir- 
rliose  sans  néoformation  tuberculeuse. 

Anatomie  pathologique.  —  Macroscopiquement,  on 
constate  une  hypertrophie  du  foie,  dont  le  poids  est  triple 
ou  quadruple  de  celui  qu'il  offre  à  l'état  normal.  Cet  organe 
est  ferme;  sa  surface  est  mamelonnée  et  présente  l'aspect 
d'une  mosaïque  ou  d'un  damier  avec  une  teinte  marbrée 
de  vert,  de  jaune  et  de  gris.  La  consistance  de  l'organe 
est  considéi'ablement  augmentée;  il  crie  quelquefois 
sous  l'instrument  tranchant;  la  coupe  offre  encore  l'aspect 
marbré.  La  couleur  jaune  brun  de  l'organe  est  veinée  de 
linéaments  blanchâtres  dessinant  des  lobules  irréguliers, 
inégaux  et  acquérant  une  épaisseur  considérable  au  pour- 
tour des  gros  vaisseaux  biliaires. 

Le  contour  irrégulier  des  îlots  hépatiques  est  comme 
échancré  par  des  points  multiples  de  tissu  nouveau  qui 
atrophient  la  substance  hépatique. 

Au  microscope,  les  cloisons  conjonctives,  si  épaisses,  se 
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montrent  sillonnées  d'un  réseau  très  riche  de  néocanali- 
cules  biliaires,  qui  proviennent  de  la  transformation  des 
trabécules  hépatiques  de  la  partie  du  lobule  envahie  par 
le  tissu  conjonctif . 

Ces  larges  bandes  de  tissu  fibreux  circonscrivent  des 
ilôts  de  parenchyme  hépatique  colorés  en  jaune  brunâtre 
ou  teintés  par  la  bile. 

La  cirrhose  ne  forme  peis  des  anneaux  comme  dans  le 
type  biveineux  ;  elle  est  insulaire  sur  les  coupes  :  c"est-à- 
dire,  extra  et  intralobulaire. 

Tantôt  les  branches  de  la  veine  porte  et  les  vemes 
sus-hépatiques  sont  saines,  c'est  alors  la  cirrhose  biliaire 
pure  ;  tantôt  elles  présentent  un  certain  degré  dendophlébite 
(ch-rhose  mixte);  mais  habituellement  la  perméabilité 
vasculaire  est  à  peu  près  complète. 

Les  lésions  principales  consistent  dans  une  périangio- 
cholite  fibreuse  des  canaux  interlobulaires  associée  à  une 
sclérose  uniforme  de  l'espace  porte.  Les  gros  canaux 
biliaires  sont  complètement  oblitérés  en  certains  points  ; 
mais  on  trouve  dans  le  tissu  fibreux,  une  multitude  de 
petits  néocanalicules  biliaires  tapissés  de  petites  cellules 
cubiques  assez  volumineuses  pour  remplir  la  cavité  canali- 
culaire.  Ces  néocanalicules  résultent  d'une  transformation 
de  l'épithélium  trabéculaire. 

Les  cellules  hépatiques  sont  saines  ou  hypertrophiées; 
elles  ont  conservé  leurs  fonctions  et  l'ictère  résulte  de  la 
difficulté  qu'éprouve  la  bile  à  circuler  dans  les  canaux 
biliaires  atteints  d'angiocholite  et  de  périangiocho- 
Hte. 

Les  vaisseaux  eux-mêmes  et  principalement  les  veines 
sus-hépatiques  ayant  conservé  leur  intégrité,  on  s'explique 
l'absence  d'ascite. 

Symptômes.  —  La  symptomatologie  de  cette  atTection 
est  entièrement  inconnue.  Les  gros  foies  de  veau  sont  des 
surprises  d'autopsie  qui  nous  ont  été  révélées  par  les 
inspecteurs  d'abattoir. 
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Traitement.  —  On  ne  peut  donc  instituer  ni  ti*aitement 
prophylactique  ni  traitement  curatif  (1). 


II.   —   CIRRHOSE   PAR   OBSTRUCTION. 
1.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie.  —  Cette  cirrhose  succède  à  toutes  les  obstinic- 
tions  intrinsèques  ou  extrinsèques  des  voies  biliaires 
infectées.  En  etïet,  il  ne  se  produit  de  cirrhose  que  lorsque 
la  rétention  s'accompagne  d'infection  ascendante  des 
voies  biliaires;  la  rétention  aseptique  n'est  suivie  que 
d'une  dilatation  des  voies  biliaires  avec  atrophie  du  paren- 
chyme. Signalée,  chez  tous  les  animaux,  ses  principales 
causes  sont  :  les  calculs  du  cholédoque  et  des  canaux 
biliaires  ;  les  tumeurs  de  la  tête  du  pancréas  ou  de 
l'ampoule  de  Vater.  Toutes  les  influences  mécaniques 
susceptibles  de  ralentir  le  cours  de  la  bile  et  de  produire 
de  l'ictère  par  rétention  sont  une  source  de  cirrhoses.  La 
bile  qui  stagne  s'altère,  se  décompose,  elle  perd  ses  pro- 
priétés antiseptiques  et  permet  aux  microbes  intestinaux, 
coli-bacille,  streptocoques,  staphylocoques,  de  cultiver 
dans  ses  canaux  et  de  provoquer  une  inflammation 
scléreuse  du  parenchyme  hépatique. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  volumineux, 
jaunâtre,  oci'eux,  ses  angles  sont  arrondis,  ses  bords 
mousses,  ses  lobes  forment  trois  tubérosités  énormes,  sa 
surface  lisse,  sa  coupe  jaunâtre  ou  vert  jaunâtre;  les 
canaux  biliaires  sont  épaissis,  dilatés,  remplis  de  bile  ou 
de  sable  biliaire.  Son  tissu  crie  sous  le  scalpel   et  l'on 

(1)  Les  cirrhoses  totales  du  foie  par  plilébite  des  veines  sous-hépatiques 
observées,  chez  le  veau  et  même  chez  le  bœuf,  se  rattachent  à  la  phlébite  du 
cordon  ombilical  et  doivent  être  considérées  comme  une  conséquence  de  cette 
dernière  (voyez  Omphalo-phlébite).  Blanc,  Journ.  de  l'Ecole  vét.  de  Lyon, 
1897,  p.  137.  Cirrhose  totale  du  foie  par  phlébite  des  veines  sous-hépatiques 
chez  un  bœuf. 
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éprouve  l'impression  que  produit  l'incision  d'un  fibro-carti- 
lage.  Placé  sur  une  table,  il  se  tient  tout  d'une  pièce. 

La  cirrhose  occupe  les  espaces  portes;  elle  débute  autour 
des  canaux  biliaires  et  pousse  des  prolongements  dans 
l'intérieur  des  lobules  qui  sont  morcelés  (fig.  42);  il  y  a 
de  nombreux  canalicules  néoformés  ;  les  cellules  hépa- 
tiques sont  partiellement  dégénérées;  elles  sont  petites 
et  tassées,  comprimées  par  une  enveloppe  de  tissu 
conjonctif  riche  en  cellules  embryonnaii*es  (fig.  43).  On 


.% 


Fig.  42.  —  Cirrhose  et  rétention  biliaiie  (foie,  cheval). 
Les  lobules  sont  nettement  séparés,  morcelés  parfois  ;  quelques  néocanalicules. 

observe  en  même  temps  la  cause  de  l'obstruction  :  le 
calcul  du  cholédoque  qui  donne  quelquefois  à  ce  canal 
l'aspect  d'une  grosse  poire. 

Symptômes.  —  Cette  cii-rhose  hypertrophique  est 
dénoncée  par  un  ictère  chronique,  sans  ascite,  accompa- 
gnée de  gastro-entérite,  avec  décoloration  des  crottins, 
de  déchéance  progressive  de  l'état  général  et  d'altérations 
rénales,  parfois  de  néphrite  et  de  troubles  cérébraux.  On 
voit  quelquefois  le  cheval  présenter  des  accès  de  vertige 
avec   tendance  à  pousser  au  mur,  agitation  continuelle, 
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dilatation    des   pupilles   et    perte   de    la  vue    [Morel  et 
Vannay  (I)]. 

II.  —  BOVIDÉS. 

Étiologie.  —  Anatomie  pathologique.  —  La  cirrhose 
biliaire  du  bœuf  est  généralement  hypertrophique  et  pro- 
cède d'un  obstacle  à  la  circulation  et  à  l'écoulement  de 
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la  bile  :  tumeur  comprimant  la  vésicule  ou  les  gros  canaux 
biliaires,  oalcul  ou,  plus  simplement,  affection  catarrhale 
obstruant  ces  vaisseaux. 

Cette  obstruction  peut  être  congénitale  (atrésie)  ou 
acquise.  Ce  dernier  cas  s'observe  chez  le  bœuf,  à  la  suite 
d'inflammation  intense  du  foie  et  du  canal  hépatique, 
provoquant  l'inflammation  du  canal  principal  et  de  ses 
deux  accessoires.  La  bile  ne  peut  plus  s'écouler  par  sa 
voie  normale. 

Ordinairement  le  foie  est  fei*me  ;   il  crie  sous  Tinstru- 

(1)  Morel  et  Vannay,  Congestion  cérébrale  consécutive  à  une  cirrhose 
hypertrophique  du  foie  chez  le  cheval.  Jourt).  de  Lyon,  1897,  p.  23. 
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ment  tranchant:  sa  coupe  a  l'aspect  marbré.  La  couleur 
jaune  brun  de  l'organe  est  veinée  de  linéaments  blan- 
châtres, dessinant  des  lobules  irréguliers  et  acquérant 
une  épaisseur  considérable  au  pourtour  des  gros  vaisseaux 
biliaires.  La  mince  couche  de  tissu  conjonctif.  dessinant 
des  lobules  normaux,  est  ici  considérablement,  mais  irré- 
gulièrement hypertrophiée,  surtout  au  voisinage  des  gros 
vaisseaux.  En  un  mot.  la  cirrhose  est  multilobulaire. 

Le  contom*  irrégulier  des  îlots  hépatiques» est  comme 
échancré  par  des  pointes  multiples  de  tissu  nouveau  qui 
atrophient,  devant  elles,  la  substance  hépatique. 

A  un  fort  grossissement,  ces  cloisons  conjonctives,  si 
épaisses,  se  montrent  sillonnées  d'un  réseau  très  riche  de 
néocanalicules  biliaires,  qui  proviennent  de  la  transfor- 
mation des  trabéeules  hépatiques  de  la  partie  du  lobule 
envahie  par  le  tissu  conjonctif. 

Symptômes.  —  La  coloration  ictérique  de  la  peau  et 
des  muqueuses  est  le  principal  symptôme  de  la  rétention 
biliaire.  Ce  symptôme  apparaît  à  l'aine  et  au  niveau  des 
parties  dénudées  par  une  cause  quelconque.  Elle  augmente 
graduellement  d'intensité. 

La  coloration  janne  s'accuse  sur  toutes  les  parties  blan- 
ches du  corps;  celles-ci  ont  alors  le  même  aspect  que  le 
dedans  des  oreilles  des  vaches  beurrières. 

On  observe  en  même  temps  le  rejet  d'une  urine  rouge 
ou  rouge  jaunâtre,  bilieuse,  albumineuse  qui  devient  de 
plus  en  plus  foncée. 

L'appétit  est  capricieux,  le  tube  digestif  est  paresseux; 
on  observe  fréquemment  un  peu  de  météorisation  du 
rumen,  avec  les  signes  d'une  indigestion  chronique. 

L'animal  s'affaiblit  graduellement  et  il  peut  succomber 
avant  qu'on  ait  pu  établir  le  diagnostic  précis  des  altéra- 
tions que  le  foie  a  subies. 

Traitement.  —  Un  bon  régime,  les  cholagogues  pour 
exciter  la  sécrétion  biliaire,  l'iodure  de  potassium  pour 
combattre    la  sclérose,    sont   les    meilleurs    movens    de 
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retarder  la  marche  de  la  maladie  quand  on  ne  peut  livrer 
-les  animaux  à  la  boucherie. 


C.  —  CIRRHOSES  CAPSULAIRES. 

Les  cirrhoses  capsulaires  comprennent  deux  types  :  d''  les 
périhépatites  sèches  ;  2°  les  périhépatites  exsudatives. 

1°  Périhépatites  sèches.  —  Les  périhépatites  sèches 
sont  caractérisées  par  des  épaississements  et  des  dépres- 
sions de  nature  fibreuse  (flg.  44)  provenant  de  la  capsule 
de  Glisson  ou  du  péritoine. 

Elles  sont  communes  chez  les  vieux  chevaux,  chez  les 
grands  ruminants  et  le  porc. 

Anatomiqiiement,  elles  sont  dénoncées  par  des  épaissis- 
sements fibroïdes,  des  taches  blanchâtres  plus  ou  moins 
étendues,  disposées  en  languettes,  en  houppes,  ressem- 
blant à  des  coups  de  pinceau  ou  affectant  une  forme 
irrégulière.  Au  niveau  de  ces  taches,  la  capsule  est 
épaissie;  sa  section  est  blanche,  nacrée.  Les  coupes  ont, 
chez  le  porc,  une  coloration  rouge,  brunâtre,  violacée, 
diffuse,  avec  de  nombreuses  taches  foncées  disséminées, 
lavées,  grisâtres,  brunâtres,  troubles  et  formant,  en  cer- 
tains points,  des  sortes  d'arcs-en-ciel  (Kitt).  Ces  périhé- 
patites sont  provoquées  par  des  lésions  vasculaires 
du  système  veineux  sus-hépatique.  Elles  n'ont  aucune 
importance   clinique. 

2°  Périhépatites  exsudatives.  —  Les  périhépatites 
exsudatives  sont  essentiellement  des  péritonites  aiguës 
localisées. 

On  trouve  à  la  surface  du  foie  des  points  recouverts 
d'exsudat  fîbrineux,  grisâtre,  jaunâtre,  déchiqueté, 
villeux.  Ces  fausses  membranes  peuvent  s'organiser,  se 
vasculariser  et  faire  adhérer  le  foie  à  la  paroi  costale,  au 
diaphragme  ou  à  l'intestin.  Grâce  à  ce  processus,  des 
abcès,  des  kystes  sont  maintenus  fermés  (fig.  45). 

Ces  lésions  sont  généralement  l'expression  de  maladies 


Fig.  44.  —  Périhépatite   sèche  du  cheval,  iuJépendante   de  toute  maladie 
parasitaire  et  caractérisée  par  des  plaques  fibreuses  (Photographie  Cadéac). 

Cadéac.  —  Pathologie  interne.  III.  9 
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généi'ales  telles  que  la  tuberculose,  la  péripnemnonie  con- 
tagieuse, la  phlébite  de  la  veine  porte  (Morot  et  Cadéac), 
la  clistomose  provoquée  par  le  distome  lancéolé  chez  le 
„.  .,  bœuf,\{ipneiimo-enté- 
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Fig.  45.  —  Périhépatite  chronique  caractérisée  gj^  à  sept  respirations 

par  une  néofornialion  de  tissu  scléreus   en  .             .           1      ,  ■ 

voie  d'évolution.  p*  vingt-six  pulsalions 

(Dopheïde).  Ces  signes 
sont  d'autant  plus  accentués  que  la  maladie  est  plus  lente 
et  plus  ancienne. 

En   dehors  de   ces  signes  non    pathognomoniques,    on 
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constate  que  la  conjonctive  est  pâle,  l'artère  molle,  la 
respiration  lente,  plaintive  ;  les  mouvements  respiratoires 
sont  inégaux  ;  l'inappétence  est  plus  ou  moins  prononcée  ; 
l'état  général  est  mauvais  ;  l'état  psychique  altéré. 

Les  animaux  offrent,  en  même  temps,  les  signes  d'un 
catai'rlie  intestinal  avec  coliques,  diarrhée. 

Traitement.  —  L'application  de  sinapismes  sur  la  région 
du  foie  produit  généralement  une  grande  amélioration. 

VIL  —  HÉP.\TITES  DÉGÉXÉRATIVES 

Les  intoxications  et  les  infections  font  subir  à  la  cellule 
hépatique  des  destructions  limitées  (nécrose  nodulaire) 
ou  des  altérations  connues  sous  le  nom  de  dégénérescences. 

ARTICLE    I.  —    FOIE   INFECTIEUX. 

Définition.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  foie  infectieux 
une  hépatite  diffuse  ou  nodulaire  caractérisée  essentielle- 
ment par  une  infiltration  leucocytique  et  des  dégénéres- 
cences cellulaires  souvent  dispersées  en  îlots  constituant 
des  nodules  infectieux.  Ces  altérations  se  retrouvent,  à  un 
degré  variable,  dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses  ; 
il  n'en  existe  probablement  pas  une  seule  dans  laquelle 
le  foie  n'offre  pas  quelques  caractères  du  foie  infectieux. 

Cette  forme  d'hépatite  constitue  une  lésion  banale  chez 
les  solipèdes  morts  d'une  maladie  aigué  ou  d'une  maladie 
infectieuse  ;  mais  ce  sont  les  ruminants  qui  présentent  les 
lésions  nodulaires  les  plus  caractéristiques  de  cette  forme 
d'hépatite. 

I.  —  BOVIDÉS. 

Définition.  —  Cette  affection  est  caractérisée,  anatomi- 
queinent.  par  la  production,  dans  le  foie  des  bovidés,  de 
nodules  durs,  secs,  légèrement  proéminents,  jaunâtres, 
constitués  par  du  tissu  hépatique  nécrosé. 
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Étiologie.  —  Les  toxines  microbiennes  revendiquent  le 
rôle  prépondérant  dans  la  production  de  ces  altérations 
hépatiques.  Expérimentalement,  on  a  constaté  que  les 
cultures  stérilisées  du  bacille  de  la  septicémie,  injectées 
dans  la  circulation  du  lapin,  et  que  les  diverses  toxines 
(diphtérique,  tétanique,  colibacillaire,  streptococcique, 
staphjlococcique)  provoquent  des  lésions  toxi-infectieuses 
du  foie  analogues  à  celles  qui  se  développent  dans  le  cours 
de  maladies  infectieuses.  Il  ne  faut  donc  pas  chercher  un 
agent  spécifique  dans  ces  altérations  du  tissu  hépatique. 
Tous  les  microbes  parvenus  dans  le  foie  ou  dans  le  sang  à 
la  suite  d'une  infection  générale  ou  locale  favorisée  par 
une  cause  de  dépression,  peuvent,  à  un  moment  donné, 
intoxiquer  et  nécroser  la  cellule  hépatique. 

Les  maladies  intestinales  chroniques,  si  fréquentes  chez 
les  vaches  âgées,  sont  une  cause  importante  de  ces  migra- 
tions microbiennes  par  la  veine  porte  (Stubbe). 

Les  mammites  siippurces  et  gangreneuses  se  compliquent 
d'une  hépatite  centrolobulaire,  caractérisée,  macroscopi- 
quement,  par  un  foie  énorme,  rouge-brique,  dur  et  presque 
exsangue  (Blanc). 

Les  infections  utérines  sont  suivies  d'hépatite  nodulaire; 
Berndt  en  a  observé  quinze  cas  qui  revendiquaient  cette 
origine;  mais  c'est  généralement  l'intestin  qui  est  la  source 
de  l'infection  microbienne  du  foie.  On  a  vainement  cherché 
un  agent  spécifique  dans  ces  altérations  ;  on  peut  y  rencon- 
trer le  bacille  de  la  nécrose;  Mac  Fadyan  y  a  mis  en  évi- 
dence des  bacilles  longs  et  minces. 

Les  pasteurella,  les  bacilles  de  Preiz-Guinard,  ne  sont 
pas  étrangers  à  leur  évolution.  Langer  (t)  a  fait  intervenir 
un  bacille  qui  paraît  se  rattacher  aux  paracoli  et  qu'il 
dénomme  bacillus  nodulifaciens  bovis.  Ces  lésions  peuvent 
être,  à  notre  avis,  l'œuvre  de  tous,  et  n'être  l'œuvre  spé- 
cifique d'aucun  d'eux. 

(1)  Langer,  Recherches  sur  un  processus  noduleux  dans  le  foie  du  veau  et 
sa  cause  (Zeitschrift  fiir  Hygiène,  1904). 
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Âaatomie  pathologique.  —  Le  foie  offre  une  teinte 
brunâtre,  rougeàtre.  gris  ou  rouge  orangé.  Sur  ce  fond  se 
détachent  des  nodules  nettement  délimités,  saillants, 
jaunâtres,  brunâtres,  lardacés,  avec  tendance  au  gris  sale. 
Ces  îlots,  du  volume  d'une  lentille,  d'une  noix,  ou  même 
d'un  œuf,  sont  toujours  plus  durs  que  la  substance  hépa- 
tique. Leur  coupe  est  régulière;  elle  est  complètement 
dépourvue  de  foyers  de  ramollissement  et  de  travées 
conjonctives. 

Ces  nodules,  regardés  autrefois  comme  des  tumeurs 
vraies,  sont  exclusivement  composés  de  tissu  nécrosé. 
On  y  trouve  une  substance  amorphe,  homogène,  parsemée 
de  molécules,  de  noyaux  plus  petits  qu'on  ne  peut  colorer, 
ce  qui  contraste  avec  la  coloration  facile  des  noyaux  du 
tissu  sain.  Plus  tard,  on  constate,  à  la  périphérie  du  foyer, 
une  infiltration  leucocytaire  et  une  hypertrophie  flbro- 
plastique.  Les  leucocytes  émigrent  dans  les  parties  nécx'O- 
sées  qui  sont  transformées  en  tissu  granuleux,  ce  qui 
donne  au  tissu  nécrosé  sa  consistance  particulière. 

Peu  à  peu,  la  substance  propre  du  foie  est  détruite  et 
remplacée,  comme  dans  les  infarctus  hémorragiques, 
par  des  dépressions  formées  de  tissu  conjonctif  cicatriciel 
(Stubbe). 

Symptômes.  —  Les  signes  cliniques  du  foie  infectieux 
n'offrent  aucun  caractère  pathognomonique  ;  ils  se 
réduisent  aux  manifestations  propres  à  une  insuffisance 
hépatique  avec  une  légère  teinte  ictérique  des  muqueuses  : 
parfois  les  symptômes  acquièrent  une  gravité  telle  qu'ils 
sont  la  reproduction  des  signes  propres  aux  abcès  hépa- 
tiques :  l'appétit  est  diminué,  les  mouvements  sont  diffi- 
ciles, la  respiration  est  accélérée,  djspnéique. 

La  fièvre  est  vive,  la  température  monte  à  39-40°  :  la 
constipation  est  intense,  la  soif  vive.  .\  partir  du  troi- 
sième jour,  une  toux  brève,  faible,  se  fait  entendre,  la 
respiration  est  dyspnéique  et  Ion  peut  soupçonner  une 
pneumonie. 
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L'anorexie  persiste  avec  polydipsie.  Les  animaux  sont 
très  faibles  ;  ils  peuvent  à  peine  se  tenir  debout  et  marchent 
comme  s'ils  étaient  fourbus  ;  ils  restent  couchés  d'une 
manière  permanente;  la  température  baisse;  des  excré- 
ments goudronneux  sont  rejetés  et  les  muqueuses 
prennent  une  coloration  ictérique. 

L'exploration  du  foie  révèle  une  hypertrophie  de  cet 
organe  ;  la  région  qu'il  occupe  est  très  sensible  à  la 
pression  et  Ion  peut  toujours  constater,  à  l'autopsie,  que 
cette  douleur  est  déterminée  par  des  foyers  de  tissu  hépa- 
tique nécrosé. 

L'infection  du  foie  tend  à  se  propager  et  à  se  compliquer 
de  périhépatite,  de  péritonite  diaphragmatique  et  quelque- 
fois même  de  pleurésie  coiTespondante  :  il  se  produit  une 
infiltration  microbienne  ou  une  infection  par  les  vaisseaux 
lymphatiques  du  centre  phrénique. 

Diagnostic.  —  Les  signes  qui  précèdent  n'ont  rien  de 
caractéristique.  On  pont  les  retrouver  dans  la  plupart  des 
maladies  aiguës  ou  chroniques  des  voies  biliaires  ou  du 
parenchyme  hépatique  ;  on  ne  peut  faire  une  exception 
qu'en  faveur  de  la  fièvre,  qui,  par  son  intensité  et  sa  per- 
sistance, accuse  la  gravité  du  processus  infectieux  du 
parenchyme  hépatique.  L'ictère,  joint  à  ce  signe,  achève  de 
localiser  le  mal  auquel  on  ne  peut  remédier. 

Traitement.  —  Tout  traitement  est  inutile  ;  tout  animal 
atteint  d'une  hépatite  fébrile  intense  est  perdu. 

II.  —  CHIErVS. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Le  foie  s'infecte  par  la  voie 
biliaire,  par  la  voie  veineuse  portale  et  par  la  circulation 
générale.  11  est  surtout  impressionné  par  les  toxines  d'ori- 
gine intestinale.  La  cellule  hépatique  devient  quelquefois 
impuissante  à  détruire  les  poisons  qui  la  traversent. 

Les  entérites  infectieuses,  la  maladie  du  jeune  âge,  les 
intoxications  engendrent  le  foie  infectieux  avec  ses  taches 
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blanches,  ses  granulations  infectieuses,  ses  sufTusions 
ecchvmotiques  avec  morcellement,  dégénérescence  des 
cellules  hépatiques,  et  refus  de  fixer  les  matières  colorantes. 
Expérimentalement  et  cUniquement,  on  peut  constater  que 
les  toxines  injectées  ou  élaborées  dans  un  point  de  la  circu- 
lation générale,  agissent  aussi  bien  sur  le  foie  que  les 
toxines  injectées  dans  la  veine  porte  ou  élaborées  dans 
l'intestin. 

Le  foie  est  même  un  organe  de  renforcement  pour 
certaines  toxines  microbiennes.  La  toxine  diphtérique ,  la 
maléine  et  la  tuherculine  sont,  à  dose  égale,  beaucoup 
plus  toxiques  quand,  au  lieu  de  les  injecter  dans  une 
veine  de  la  circulation  générale,  on  les  fait  pénétrer  dans 
lorganisme  parla  veine  porte. 

Lictère  grave  est  donc  généralement  un  état  toxi-infec- 
tieux  secondaire;  il  relève  à  la  foi^  d'intoxications  et  d'in- 
fections diverses. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  souvent  hyper- 
trophié, jaunâtre,  mou  ;  sa  surface  est  parsemée  de  taches 
violacées,  les  imes  faisant  nettement  à  la  surface  du 
parenchyme,  une  saillie  de  trois  à  cinq  millimètres,  les 
autres  planes.  A  côté  de  ces  taches  foncées,  on  voit  de 
larges  taches  blanches  ou  blanc  grisâtre  du  volume  d'une 
lentille  on  d'un  haricot,  répandues  dans  toute  la  glande, 
plus  nombreuses  cependant  à  la  face  convexe.  Quelques- 
unes  font  saillie  et  présentent,  par  places,  l'aspect  de 
véritables  nodules  néoplasiques.  Dans  d'autres  points,  enfin, 
le  foie  a  un  aspect  pointillé  rappelant  un  peu  le  foie 
muscade,  mais  la  partie  foncée  semble,  à  l'inverse  de 
cette  disposition  anatomique  classique,  occuper  la  péri- 
phérie du  lobule,  la  partie  claire  en  marcpiant  le  centre. 

Les  coupes  histologiques  expliquent  facilement  cette 
disposition  :  les  parties  sombres  correspondent  à  de  véri- 
tables congestions  hémorragiques  situées  au  niveau  des 
espaces  porto-biliaires;  les  parties  claires  trahissent  une 
zone  de  désintégration  cellulaire.  Les  cellules  dissociées. 
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bouleversées,  ont,  pour  la  plupart,  perdu  leur  noyau  qu'on 
peut  voir,  en  grand  nombre,  dans  les  préparations  ;  elles 
sont  vésiculeuses  ou  atteintes  de  dégénérescence  graisseuse. 
Ces  lésions  portent  surtout  sur  la  région  péri-sus-hépa- 
tique. Les  taches  blanches  sont,  en  grande  partie,  le  fait 
d'une  anémie  locale  produite  par  la  brusque  et  extrême 
distension  des  zones  voisines. 

Les  reins  sont  enflammés,  le  sang  est  souvent  altéré,  le 
cœur  présente  des  ecchymoses. 

Symptômes.  —  Le  tableau  symptomalique  de  ces  états 
toxi-infcctieux  est  très  complexe  ;  il  se  confond  partiellement 
avec  celui  de  la  maladie  qui  a  présidé  à  la  fabrication 
des  toxines. 

On  constate  de  l'ictère  cutané  généralisé,  de  l'anurie  ou 
de  l'oligurie  (car  toutes  les  fonctions  hépatiques  et  rénales 
sont  troublées),  de  la  fièvre  et  un  abattement  extrême  ; 
la  température  atteint  40  ou  même  41°  ;  le  pouls  est  fort, 
irrégulier,  fréquent,  les  muqueuses  injectées,  la  respiration 
pénible  ;  l'appétit  est  nul;  on  constate  une  diarrhée  fétide; 
le  ventre  est  douloureux  à  la  pression. 

L'évolution  de  la  maladie  est  très  rapide  ;  l'oligurie  qui 
indique  la  suppression  de  la  fonction  uréogénique  est  un 
signe  des  plus  graves  ;  l'animal  est  emporté  après  quelques 
jours  de  souffrances,  et  la  cause  de  sa  mort  n'est  souvent 
révélée  que  par  l'examen  macroscopique  et  surtout  micro- 
scopique du  foie. 

Traitement.  —  Les  antiseptiques,  les  diurétiques  et  les 
excitants  sont  les  principaux  agents  thérapeutiques  qui 
doivent  être  utilisés  pour  combattre  cette  maladie. 

La  désinfection  de  l'intestin,  pendant  le  cours  de  toutes 
les  maladies  aiguës  ou  chroniques  de  l'intestin  ou  même 
des  autres  appareils,  est  le  plus  sûr  moyen  de  combattre 
rinfection  du  foie.  Du  reste,  les  meilleurs  antiseptiques 
intestinaux  sont  les  meilleurs  cholagogues;  ils  sont  aussi 
doublement  protecteurs  à  l'égard  de  la  cellule  hépatique. 
Le  salol,  le  diaphtol,  le  benzo-naphtol.  le   salicylate   de 
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soude  sont  des  agents  tout  indiqués,  qu'il  faut  ajouter  à  la 
plupart  des  médications  employées  contre  cette  maladie. 


ARTICLE  II.   —  LUPINOSE. 

Définition.  —  Lalupinose  consiste  dans  une  intoxication 
déterminée  par  l'ingestion  de  lupins  {Lupinus  flaviis,  luteus 
et  albus)  et  caractérisée  essentiellement  par  la  dégéné- 
rescence graisseuse  des  cellules  hépatiques.  La  disparition 
de  ces  cellules  est  suivie  dune  sclérose  de  remplacement. 

C'est  une  maladie  du  mouton,  plus  rarement,  de  la 
chèvre,  du  bœuf  ei  surtout  du  cheval  qui  refuse  généra- 
lement d'ingérer  ces  plantes  toxiques. 

I.  —  MOLTON. 

Étiologie.  —  La  lupinose  est  une  intoxication  propre  à 
certains  pays,  comme  l'Allemagne  où  elle  a  fait  de  grands 
ravages  tant  qu'on  a  ignoré  la  toxicité  des  lupins,  où  qu'en 
raison  de  la  disette  des  fourrages  on  a  cru  pouvoir  les  faire 
entrer  impunément  dans  l'alimentation  des  animaux. 

Cette  affection  n'apparaît  que  sur  les  moulons  qui  in- 
gèrent de  grandes  quantités  de  lupins.  Elle  sévit  avec  une 
grande  intensité  sur  les  animaux  que  l'on  nourrit  à  peu 
près  exclusivement  de  lupins  et  de  paille.  Elle  est  bénigne 
si  l'alimentation  est  variée,  nulle  si  elle  est  alternée. 

Le  lupin  jaune  est  plus  dangereux  que  le  blanc  et  le  bleu 
qui  sont  cependant  susceptibles  de  produire  des  empoison- 
nements. Les  principes  toxiques  existent  dans  les  grains 
comme  dans  les  feuilles  et  les  tiges,  à  l'état  desséché  comme 
à  l'état  frais. 

Le  principe  toxique  de  ces  plantes  a  été  révélé  par  les 
expériences  d'Arnold,  Lemke,  Liebscher,  Kûhn  et  Roloff 
en  lavant  ces  plantes  à  l'aide  d'une  solution  de  soude  à 
2  p.  100.  Arnold  et  Schneidemùhl  ont  opéré  de  la  manière 
suivante  :  Des  lupins  étant  finement  broyés  et  convertis  en 

9. 
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bouillie  claire  par  addition  d'une  solution  de  soude  à 
2,5  p.  100,  on  en  exprime  tout  le  liquide  par  compression  à 
une  température  de  40  à  50°  :  le  liquide  exprimé  est  évaporé 
au  bain-marie  à  60"  puis  filtré  avec  du  vinaigre;  le  filtrat 
est  placé  dans  une  solution  d'azotate  de  plomb,  puis  d'acide 
hydrosulfurique  à  la  température  de  50°  et  le  résidu 
additionné  de  quinze  fois  son  poids  d"alcool.  Le  précipité 
qui  en  résulte,  desséché  au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
offi'e  l'aspect  d'une  masse  brune,  brillante,  résineuse,  d'une 
activité  telle  que  5  grammes  suffisent  pour  déterminer, 
chez  le  chien,  les  signes  caractéristiques  de  la  lupinose. 

Ce  principe,  épuré,  offre  la  physionomie  du  blanc 
d'oeuf,  il  constitue  la  lupinotoxine.  Ce  produit,  peu  soluble 
dans  l'eau,  est  insoluble  dans  la  glycérine,  l'alcool  et  dans 
l'éther.  11  n'est  pas  le  seul.  Liebscher  a  isolé,  du  lupin,  un 
alcaloïde  et  démontré  expérimentalement  qu'il  produit 
toujours  une  paralysie  de  la  moelle  allongée.  Stener  en  a 
retiré  un  principe  qu'il  croit  être  la  méthylconicinc.  Baumert 
prétend  que  le  véritable  principe  actif  est  une  substance 
alcaloïdique  qu'il  appelle  hipinine  (C^'H^Az^O-).  Schulze 
et  Barbieri  ont  donné  le  même  nom  à  un  glycoside  qu'ils 
ont  extrait  des  graines  du  lupin  jaune.  Eichhorn  et 
Baumstarch  ont  isolé  un  alcaloïde  spécial  qu'ils  ont  dit 
être  analogue  à  la  conicine. 

Selon  toute  probabilité,  la  lupinose  résulte  de  l'action 
plus  ou  moins  toxique  de  tous  les  principes  qui  entrent 
dans  la  composition  des  lupins. 

Symptômes.  —  La  lupinose  revêt  tantôt  le  type  aigu, 
tantôt  le  type  chronique. 

1°  Type  aigu.  —  Le  poison  ictérogène,  absorbé  en  grande 
quantité,  produit  des  effets  intenses. 

Les  moutons  refusent  subitement  la  nourriture  qu'on 
leur  présente  ;  la  température  s'élève  considérablement 
(40°  à  41°, 5,  parfois  plus).  11  y  a  dyspnée;  le  pouls  s'accé- 
lère et  arrive  à  130.  Il  survient  de  l'hématurie,  des  troubles 
circulatoires  et  nerveux;  l'animal  pousse  au  mur,  présente 
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du  vertige.  On  constate  fréquemment  un  gonflement  de 
la  face  et  surtout  des  lèvres  et  des  oreilles. 

Au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  l'ictère  apparaît;  parfois, 
il  fait  défaut.  Son  apparition  est  brusque;  d'autres  fois, 
elle  est,  pour  ainsi  dire,  lente,  insensible  ;  la  coloration 
de  la  conjonctive  en  est  le  signe  principal. 

On  constate  alors  des  troubles  du  côté  de  l'appareil 
digestif  ;  il  y  a  alternative  de  diarrhée  et  de  constipation. 
Les  excréments  sont  durs,  coiffés  par  un  mucus  jaunâtre, 
quelquefois  sanguinolents. 

Les  malades  sont  considérablement  abattus  ;  ils  tiennent 
la  tête  basse  ;  ils  grincent  des  dents  et  ont  les  macboires 
contractées  ;  le  trismus  est  quelquefois,  dès  les  premiers 
jours,  le  signe  prépondérant.  D'ailleurs  chez  le  chien,  le 
lupin  se  comporte  comme  un  convulsivant  et  un  épilep- 
tisant  (Cadéac). 

La  miction  est  fréquente,  peu  abondante  ;  l'urine, 
sanguinolente,  contient  de  l'albumine,  des  pigments,  des 
acides  biliaires,  des  cellules  épiihéliales  rénales  et  vési- 
cales. 

Au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours,  lanimal  meurt.  Quel- 
quefois la  maladie  évolue  plus  rapidement  ;  la  mort  survient 
en  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures. 

La  guérison  survient  habituellement  quand  la  suppression 
des  lupins,  qui  entrent  dans  l'alimentation,  suit  de  près 
l'apparition  des  premiers  symptômes.  Le  rétablissement 
des  animaux  se  produit  lentement  :  les  cellules  hépatiques 
ont  de  la  peine  à  se  régénérer  et  parfois  la  cachexie  résulte 
de  la  persistance  de  linsuffîsance  hépatique. 

2°  Type  chronique.  —  L'intoxication  lente,  graduelle, 
comme  celle  qui  résulte  quelquefois  de  l'association  de 
lupins  à  d'autres  aliments,  se  trahit  par  des  symptômes  de 
gastro-entérite  chronique  et  d'eczéma,  presque  sans  ictère  ; 
on  constate  du  catarrhe  nasal,  de  la  conjonctivite  avec 
tuméfaction  croùteuse  des  lèvres,  des  paupières,  des 
oreilles  et   une   diarrhée    persistante   et  épuisante.    Les 
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muqueuses  accusent,  par  intervalles,  une  légère  jauneur 
qui  témoigne  de  la  participation  du  foie  à  tous  ces 
troubles. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  très  grave;  les  formes 
aiguës  sont  presque  toujours  mortelles  ;  on  ne  connaît 
pas  d'antidote  de  la  lupinotoxine  ;  les  formes  chroniques 
sont  redoutables;  elles  conduisent  à  la  cachexie  quand  on 

ne  soupçonne  pas  l'ori- 
gine du  mal. 

Diagnostic.  —  La  lu- 
pinose  est  caractérisée  et 
définie  par  la  connais- 
sance des  propriétés 
toxiques  des  lupins,  par 
l'ictère  et  les  troubles 
nerveux  et  digestifs  con- 
sécutifs à  l'ingestion  de 
ces  plantes. 

Anatomie  pathologi- 
que. —  Les  muscles  ont 
pris  une  teinte  jaunâtre. 
Sous  la  peau,  dans  le 
péritoine,  les  méninges, 
il  existe  des  hémorragies 
capillaires. 

Le  FOIE  offre  une  teinte 
jaune-citron;  la  vésicule 
biliaire  est  souvent  remplie  de  bile  et  affectée  d'un  catarrhe. 
Dans  les  formes  graves,  il  y  a  hépatite  aiguë  franche  avec 
tuméfaction  trouble  et  dégénérescence  graisseuse (fig.  46). 
La  RATE  est  plus  grande  que  normalement,  molle,  de 
couleur  gris  rougeàtre,  marbrée  sur  la  coupe  avec  exsu- 
dation fibro-plastique  dans  son  tissu  propre. 

Les  REINS  sont  tuméfiés,  gorgés  de  sang  et  durs;  on  cons- 
tate de  la  néphrite  avec  tuméfaction  trouble  des  cellules 
épithéliales,  et  de  la  cystite. 


a 


ig.  46.  —  Cellules  hépatiques  clans  Tin- 
toxication  phosphorée  au  bout  de  deux 
heures.  En  haut  de  la  figure,  cellules  en 
tuméfaction  trouble  ;  en  bas,  les  mêmes 
après  l'action  de  l'acide  acétique. 
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Le  cœiTR  est  petit,  pâle,  granuleux,  coloré  en  jaune  :  il 
y  a  toujours  un  peu  d'épanchement  pâle  et  citrin  dans  le 
péricarde.  L'œdème  du  poumon,  du  larjnx  et  de  la  pie- 
mère,  est  constant;  il  procède  évidemment  d'un  manque 
d'activité  du  cœur. 

Quand  la  maladie  est  parvenue  à  l'état  chronique,  il  y 
a  cirrhose  du  foie  avec  hypertrophie  du  tissu  conjonctif 
interlobulaire.  Le  foie  est  devenu  petit  et  dur,  comme 
granuleux,  irrégulier.  Sa  capsule,  très  adhérente  au  paren- 
chyme, est  sclérosée. 

Le  TUBE  DIGESTIF  porte  les  traces  d'un  catarrhe  ;  la 
muqueuse  a  pris  une  teinte  ictérique;  quelquefois  il  y  a 
des  hémorragies  intestinales. 

Traitement.  —  Il  est  préventif  ou  curatif. 

a.  Traitement  préventif.  —  La  suppression  de  l'alimen- 
tation par  le  lupin  est  le  moyen  le  plus  radical  ;  cependant 
le  lupin  peut  être  utilisé.  Glaser  soutient  qu'en  stratifiant, 
dans  un  silo,  les  graines  de  lupin  avec  des  matières 
facilement  fermentescibles  (drèclies,  pulpes,  maïs-four- 
rage), ces  graines  deviennent  inoffensives  sous  l'influence 
de  l'acidification. 

Les  principes  toxiques,  facilement  volatilisables  (coni- 
cine,  conhydrine),  viendraient  s'accumuler  dans  les  parties 
superficielles.  En  enlevant  ces  parties,  le  plus  souvent 
moisies,  on  est  à  l'abri  de  tout  accident. 

Dammann  recommande  de  laisser  les  fouiTages  toxiques 
exposés  à  la  pluie;  une  partie  des  poisons  serait  entraînée 
par  l'eau.  Kûhn  (1)  et  Roloff  (2)  indiquent  de  soumettre 
les  lupins  à  l'action  de  la  vapeur  d'eau  sous  une  pression 
de  deux  atmosphères.  11  nous  paraît  préférable  de  renoncer 
à  la  culture  de  ces  plantes  pour  l'alimentation  des  ani- 
maux. 


(1)  Kïihn,  Bericht  des  Landwisthschaftl.  Instit.  der  Univ.  Halle,  1885. 
—  Deutsche  Zeitsclir.  fiir  T/nermed.,  1881.  —  Bldtter  fur  Belchrung 
und  Unterhaltung.  WaWe,  1881. 

(2)  Roloff,  Arch.  fiir  Thierheilkuude,  1883. 
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b.  Traitement  curatif.  —  Le  traitement  curatif  consiste 
dans  l'emploi  des  huileux,  de  la  levure  de  bière  (Dammann), 
desacides  diluésqui  précipitent  la  lupinoloxine  et  empêchent 
son  absorption.  Quand  la  période  d'intoxication  n'est  pas 
trop  avancée,  la  chair  des  animaux  atteints  peut  être 
consommée  (RolofT). 

II.  —  CHEVAL. 

Étiologie.  —  Symptômes.  —  L'étiologie  et  l'anatomie 
pathologique  de  la  lupinose  du  cheval  sont  identiques  à 
celles  du  mouton. 

Cette  affection  est  rarement  mortelle  chez  le  cheval, 
quoique  les  symptômes  évoluent  peut-être  avec  plus 
d'intensité  que  chez  le  mouton.  La  gasti'o-entérite  est  en 
effet  plus  prononcée. 

Les  symptômes  dominants  sont  les  troubles  nerveux  : 
la  sensibilité  est  émoussée;  les  animaux  poussent  au  mur; 
la  tête  est  appuyée  sur  la  mangeoire  ;  ils  grincent  des  dents. 
Il  y  a  disparition  complète  de  l'appétit,  élévation  de  la 
température  (40°  à  40°,5)  (Butzert).  La  respiration  et  les 
battements  cardiaques  sont  accélérés:  on  compte  jusqu'à 
40  mouvements  respiratoires  et  60  pulsations.  Victère 
apparaît  ;  il  est  un  peu  moins  accusé  que  chez  le  mouton; 
de'légères  coliques  surviennent;  les  crottins  sont  rares, 
recouverts  de  mucus  et  exhalent  une  odeur  repoussante. 
La  miction,  quoique  fréquente,  donne  une  urine  albumi- 
neuse  et  peu  abondante. 

Butzert  signale  encore  un  écoulementnasal  épais,  oi'angé, 
des  escarres  sur  la  muqueuse  linguale  et  la  gangrène  de 
la  peau  du  chanfrein. 

Diagnostic.  —  Généralement  facile  :  la  nature  du  four- 
rage, l'apparition  de  la  maladie  sur  les  chevaux  d'une 
même  écurie,  l'ictère,  permettent  de  porter  un  diagnostic 
certain. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  peu  grave:  on  n'a  jamais 
observé  de  terminaison  fatale;  il  suffit  de  supprimer  les 
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lupins  pour  voir  les  symptômes  s'amender  et  disparaître. 
Traitement.  —  Il  est  identique  à  celui  de  la  lupinose 
du  mouton. 


ARTICLE  III.—   DÉGÉNÉRESCENCE   GRAISSEUSE- 

Considérations  générales.  — La  graisse  fait  partie  inté- 
grante de  la  cellule  hépatique  :  il  existe  une  stéatose 
physiologique  dans  laquelle  la  cellule  hépatique  n'est  pas 
encore  altérée,  hien  que  surchargée  de  granulations  et  de 


Fig.  47.  —  Inliltralion  graisseuse  des  cellules  hépatiques. 

gouttelettes  graisseuses,  et  une  s{éa.iose  pathologique  consé- 
cutive à  une  maladie  ou  à  un  empoisonnement  et  carac- 
térisée par  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  du  paren- 
chyme hépatique. 

Ces  deux  formes  de  foie  gras  peuvent  aboutir  à  la 
déchéance  de  l'organisme  par  insuffisance  hépatique.  Mais 
la  surcharge  adipeuse  modéi'ée,  qui  est  la  conséquence  d'une 
suralimentation,  n'entraîne  ordinairement  aucun  trouble 
fonctionnel  ;  elle  devient  grave  quand  elle  est  excessive 
ou  qu'elle  aboutit  à  la  dégénérescence  graisseuse,  comme 
chez  les  oies  ou  les  canards  engraissés. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  intoxications  aiguës  ou 
chroniques  phosphorée,  arsenicale,  antimoniée,  plombique, 
phéniquée,  iodoformée,  etc..  sont  essentiellement  stéato- 
santes  (fig,  47). 

Les  cellules  hépatiques  des  espaces  porto-biliaires  se 
tuméfient,  se  remplissent  de  granulations  graisseuses  qui 
grossissent  rapidement  et  entraînent  leur  destruction 
complète.    Dans  quelques   contrées    de   lAllemagne.  on 
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engraisse  même  les  oies  en  leur  donnant,  tous  les  jours, 
une  dose  variable  d'oxyde  blanc  d'antimoine  (Neyraud). 

Les  infections  aiguës  (puerpérale,  septiquo,  pyohémique, 
pneumonies  infectieuses,  endocardites),  les  infections 
chroniques  (tuberculose)  sont  stéatosantes  sous  l'influence 
des  toxines  microbiennes  formées  dans  le  parenchyme 
hépatique  ou  apportées  par  la  veine  porte  et  l'artère  hépa- 
tique. 

Le  ralentissement  des  combustions  organiques  restreint  la 
consommation  des  graisses  et  prépare  la  dégénérescence 
graisseuse  qui  frappe  le  foie  des  sujets  qui  ne  travaillent 
pas,  qui  sont  entassés  dans  des  habitations  où  la  quantité 
d'oxygène  est  insuffisante,  où  qui  ne  peuvent  en  profiter 
en  raison  d'une  affection  des  voies  respiratoires  (emphy- 
sème, catarrhe  bronchique). 

■  Les  troubles  vasculaires  qui  diminuent  la  nutrition  de  la 
cellule  hépatique  (tumeurs,  cicatrices,  cirrhoses)  produisent 
généralement  une  dégénérescence  graisseuse  circonscrite. 

L'étude  clinique  de  cette  altération  hépatique  mérite 
d'être  faite  d'une  manière  spéciale  dans  chaque  espèce 
animale. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie.  —  Les  affections  typhoïdes,  les  pneumonies 
infectieuses,  la  gourme,  les  infections  septiques  ou  pyohé- 
miques  sont  les  principales  causes  de  la  dégénérescence 
graisseuse  du  foie  chez  ces  animaux. 

La  lipom,atose  hépatique  résulte  du  séjour  des  animaux 
dans  une  écurie  chaude,  humide,  obscure  où  ils  sont 
engraissés  en  vue  de  la  vente  (Neyraud). 

Ânatomie  pathologique.  —  a)  La  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  liée  aux  maladies  infectieuses  s'accuse  par  une 
teinte  gris  jaunâtre  de  la  zone  périphérique  des  lobules 
hépatiques,  tandis  que  la  partie  centrale  est  normale,  brune 
ou  rougeâtre. 

L'aspect  graisseux  s'étend  d'autant  plus  vers  le   centre 
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du  lobule  que  la  lésion  est  plus  prononcée.  La  graisse 
provoque  une  augmentation  de  volume  des  cellules  hépa- 
tiques qui  restreignent  le  réseau  capillaire  et  provoquent 
l'anémie  de  l'organe. 

Le  produit  du  raclage,  examiné  au  microscope,  contient 
des  cellules  hépatiques  criblées  de  gouttelettes  graisseuses, 
de  très  petites  granulations  d'acides  gras,  et  considéra- 
blement déformées.  Ces  foies  infectieux  présentent,  en 
même  temps,  de  l'infiltration  leucocytaire. 

b)  Le  gros  foie  lipomateux  ou  à  stéatose  totale  est 
épais,  lisse,  jaunâtre,  pâteux,  gras,  huileux  et  ne  saigne 
pas  sur  la  coupe  ;  il  est  souvent  exsangue  ;  son  poids  spéci- 
fique est  diminué  :  il  surnage  dans  l'eau.  11  est  toujours 
volumineux,  hypertrophié;  il  peut  peser  jusqu'à  14  (Nej- 
raud).  La  coupe  est  onctueuse  au  toucher  et  de  couleur 
jaunâtre  ;  la  lame  du  scalpel,  l'aclant  la  surface,  se 
recouvre  d'un  enduit  graisseux  qui,  appuyé  sur  une 
feuille  de  papier,  donne  une  tache  huileuse.  A  Vexamcn 
microscopique,  on  constate  que  la  cellule  hépatique  est 
sui'chargée  de  gouttelettes  graisseuses,  mais  le  noyau 
refoulé  à  la  périphérie,  conserve  ses  affinités  tinctoriales. 

Symptômes.  —  L'histoire  clinique  de  cette  affection  n'a 
pas  été  faite  ;  on  peut  soupçonner  la  maladie  par  la 
connaissance  de  ses  causes  productrices:  on  ne  peut  la 
diagnostiquer.  Ainsi,  l'état  d'embonpoint,  les  maladies  ou 
les  poisons  que  nous  avons  indiqués,  le  mode  d'alimen- 
tation, le  manque  d'exercice,  l'insuffisance  de  l'air  ou  de 
la  lumière  peuvent  la  faire  présumer.  L'examen  des  urines, 
qui  sont  rares,  pauvres  en  urée,  riches  en  urobiline,  peut 
seul  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 

A  la  dernière  phase,  on  observe,  chez  le  cheval,  des 
accidents  dus  à  la  constipation  opiniâtre  et  à  une  sorte 
d'empoisonnement  par  insuffisance  hépatique.  Le  tableau 
symptomatique  est  des  plus  variables  :  les  animaux 
présentent  successivement  des  symptômes  d'indigestion, 
de  congestion   ou   d'obstruction    intestinale,   et   enfin    de 
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foiirbure  .Viciève  manque;  les  conjonctives  sont  légèrement 
jaunâtres  ou  rouge  orangé  (Nejraud). 

La  marche  de  cette  altération,  chez  les  solipèdes,  est 
lente,  insidieuse,  sans  caractères  déterminés,  et  quelquefois 
même  sans  réaction  bien  manifeste. 

Le  pronostic  est  ti'ès  grave  :  la  maladie  est  mortelle 
quand  elle  est  arrivée  à  son  dernier  stade  de  développement. 

Traitement.  —  Quand  la  dégénérescence  graisseuse 
n'est  pas  avancée  ou  qu'il  y  a  seulement  stéatose,  il  faut 
modifier  le  régime  des  malades,  supprimer  les  aliments 
gras  ou  ceux  qui  peuvent  faire  développer  de  la  graisse; 
il  faut  conseiller  ceux  qui  sont  capables  de  stimuler  l'action 
de  la  bile,  tels  que  le  calomel,  l'aloès,  l'émétique  et  tous 
les  cholagogues.  Ces  agents  diminuent  l'activité  de  la 
circulation  porte  et  augmentent  l'élimination  de  l'urée  et 
des  principes  biliaires. 

Il  faut  activer  les  fonctions  de  la  respiration  par  le 
tondage  du  cheval,  le  massage^  l'hydrothérapie  et  en 
plaçant  les  solipèdes  dans  une  écuriespacieuse,bien  aérée. 

On  peut  employer,  en  même  temps,  les  diurétiques,  les 
iodurés,  le  sulfate  de  soude,  la  crème  de  tartre  pour 
faciliter  l'élimination,  les  amers,  les  toniques,  les  prépa- 
rations ferrugineuses  pour  activer  les  fonctions  digestives 
et  combattre  lanémie  déterminée  par  la  stéatose  hépa- 
tique. 

II.  —  RUMINANTS. 

Étiologie.  —  La  stéatose  hépatique  n'est  pas  rare  chez 
les  ruminants.  Signalée  par  Mac  Fadyan  et  Lucet  chez  le 
bœuf,  et  Neale  chez  le  mouton,  elle  peut  résulter  d'un 
excès  d'embonpoint  (lipomatose  alimentaire)  ou  d'un 
trouble  de  la  nutrition  lié  à  une  infection  générale  comme 
la  fièvre  puerpérale,  la  péricarditctraumatique,  etc.,  à  une 
auto-intoxication  comme  la  lupinose,  ou  à  une  maladie 
locale  comme  les  adénomes.  La  toxine  du  bacille  de  Koch 
stéatose  le  foie  chez  les  tuberculeux. 
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Anatomie  pathologique.  — La  lipomatose  consiste  ordi- 
nairement dans  une  intiltralion  circonscrite  du  parenchyme 
hépatique  ;  c'est  une  masse  ou  une  tache  à  contours  irré- 
guHers  qui  s'enfonce  profondément  dans  l'épaisseur  de 
l'organe;  les  cellules  de  cet  organe  sont  transformées  en 
véritables  cellules  adipeuses.  Tout  autour,  le  foie  est  com- 
plètement sain  (Mac  Fadyan). 

La  dégénérescence  graisseuse  du  foie  du  bœuf  offre  les 
mêmes  caractères  que  chez  les  autres  animaux  (1). 

III.  —  PORC. 

Chez  le  porc,  l'infiltration  graisseuse  du  foie  offre  un 
caractère  hypertrophique.  Cet  organe  peut  peser  jusqu'à 
4''s,7T5  (Kitt)  ;  il  offre  une  coloration  jaune  d'ocre  et  une 
lobulation  extrêmement  accusée  :  les  lobules  dégénérés, 
d'une  teinte  jaune  clair  sont  nettement  délimités  par  des 
traits  accusés  bruns  ou  l'ouge  foncé  qui  donnent  à 
l'ensemble  du  foie  l'aspect  d'une  mosaïque.  Les  cellules 
hépatiques  sont  surchargées  dégraisse,  mais  ne  sont  géné- 
ralement pas  altérées. 

IV.  —  CARNIVORES. 

Division.  —  Chez  ces  animaux,  les  stéatoses  du  foie 
peuvent  évoluer  sous  deux  types  différents  :  la  nécrobiose 
par  dégénérescence  de  la  cellule  hépatique  ;  la  surcharge 
graisseuse  caractérisée  par  l'état  vésiculo-graisseux  de  la 
cellule  hépatique. 

La  nécrobiose  graisseuse  n'offre  rien  de  spécial  chez  les 
carnivores. 

La  surcharge,  au  contraire,  peut  être  totale  ou  partielle. 

(1)  Neale  raconte  que,  dans  un  troupeau  de  brebis  grasses,  il  y  eut  beau- 
coup de  cas  de  mort  ;  le  foie  était  infiltré  de  graisse,  sauf,  dans  une  petite 
zone,  autour  de  la  veine  centrale  (The  Journ.  of  comp.  Pathol.  and  Tke- 
rapeut.,  t.  V,  p.  170). 
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Les  foies  gras  à  stcatose  totale  ne  sont  pas  rares  chez  nos 
animaux  domestiques.  On  distingue  habituellement  :  l»Un 
foie  gras  physiologique,  observé  chez  les  sujets  (chien, 
chat)  soumis  à  une  alimentation  substantielle  et  à  une 
existence  sédentaire,  chez  les  oies  pour  la  production  des 
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Fig.  48.  —  Hépatite  nodulaire  graisseuse  du  chien. 

foies,  ou  encore  chez  les  femelles  à  la  fin  de  la  gestation 
et  pendant  l'allaitement  ; 

2°  Un  foie  gras  pathologique  dans  les  cachexies  (tubercu- 
lose, cancer,  maladie  du  jeune  âge). 

La  lésion  est  uniforme  et  massive  dans  tous  ces 
cas. 

Elle  peut  se  présenter  aussi  sous  une  forme  un  peu 
spéciale.  Dans  les  foies  gras  à  stéatose  partielle,  l'infiltra- 
tion graisseuse  est  alors  localisée,  circonscrite.  Ce  type 
est  connu  chez  l'homme,  sous  le  nom  d'hépatite  nodulaire 
graisseuse  partielle  de  Sabourin. 

C'est  une  lésion  fréquente  chez  le  chien.  Signalée  par  Go- 
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wing,  Blanc,  Rauscher  (i),  elle  a  été  étudiée  par  Roquet  (2); 
on  la  rencontre  communément  chez  les  chiens  et  les  chats 
âgés.  Trasbot  lavait  confondue  avec  les  lipomes  du  foie  (3). 
Anatomie  pathologique .  —  Les  lobes  hépatiques  sont 
déformés,  bombés,  bosselés,  rendus  noueux  par  des 
tumeurs  jaunâtres,  opaques,  peu  vasculaires.  de  grosseur 


Fig.  49.  —  Hépatite  graisseuse  nodulaire  ;    foie  du  chien  (Roquet). 

variable;  on  en  trouve  du  volume  d'un  œuf,  du  poing;  mais 
la  plupart  consistent  dans  des  nodules  isolés  ou  confluents 
en  nappe,  atteignant  exceptionnellement  le  volume  d'une 
noisette.  Leur  coloration  est  d'un  jaune  beurre  frais  ou 
d'un  jaune  rougeâtreen  quelques  points.  Certains  nodules 
font  une  légèresaillie.  Sur  une  section  perpendiculaire,  on' 


(1)  Rauscher,  Monatsheft  fi'irprakt.  Thierheilkunde,  1903. 

(2)  Roquet,  Journal  de  l'École  vét.  de  Lyon,  1908. 

(3)  Trasbot  a  rencontré  un  énorme  lipome  sur  une  chienne.  Le  tissu  propre 
du  foie,  presque  entièrement  détruit,  était  remplacé  par  deux  tumeurs,  dont 
l'une  atteignait  le  volume  de  la  tète  d'un  enfant  ;  sa  surface  était  bosselée, 
mamelonnée  et  tapissée  par  le  péritoine,  d'une  teinte  blanc  jaunâtre,  d'une 
consistance  molle.  Il  ne  s'écoulait  pas  de  suc  à  l'incision  ;  quelques  goutte- 
lettes de  sang  apparaissaient  seulement.  L'étude  microscopique  montrait  les 
caractères  du  lipome  (.4rcA!ves  vétérinaires,  1879,  p.  241). 
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constate  que  leurs  contours  sont  peu  nets,  festonnés  quel- 
quefois comme  les  nodules  de  tuberculose  atypique.  Leur 
consistance  est  toujours  molle,  friable;  ils  s'écrasent  faci- 
lement entre  les  doigts.  La  capsule  de  Glisson  est  très 
tendue  au  niveau  des  nodules  (fig.  48). 

L'étude  histologique  du  foie  révèle  des  lésions  intéres- 
santes d'hépatite  nodulaire  graisseuse.  Dans  les  prépara- 
tions, on  voit,  en  effet,  à  un  faible  grossissement,  au  sein 
du  parenchyme  hépatique  normal,  des  îlots  plus  clairs, 
arrondis  ou  ovalaires,  à  contours  assez  bien  délimités. 

Ils  offrent  une  apparence  spongieuse,  grâce  à  la  présence 
de  vacuoles  rondes,  claires,  grosses  pour  la  plupart,  isolées 
ou  réunies  en  amas.  A  côté  de  ces  lacunes,  on  en  trouve 
de  plus  petites,  très  serrées,  limitées  par  de  fins  tractiis 
protoplasmiques  (fig.  49). 

A  un  fort  grossissement,  l'examen  de  ces  îlots  montre  la 
surcharge  graisseuse  des  cellules  hépatiques.  La  graisse 
dissoute  par  les  réactifs  apparaît  soit  sous  la  forme  d'une 
grosse  goutte  déplaçant  le  noyau,  refoulé  à  la  périphérie 
de  la  cellule,  soit  sous  la  forme  de  fines  gouttelettes,  en 
nombre  variable,  semées  dans  le  protoplasma.  Le  noyau 
est  bien  colorable,  indiquant  que  la  cellule  est  toujours 
restée  vivante. 

Tout  autour  des  nodules,  les  travées  de  Remak  sont 
refoulées  et  comme  tassées  par  la  compression  excentrique 
que  leur  fait  subir  l'augmentation  de  volume  des  éléments 
altéi'és. 

L'examen  des  petites  granulations  permet  de  suivre  la 
lésion  dans  sa  systématisation  initiale,  périportale.  les 
zones  sus-hépatiques  restant  saines.  La  transformation 
vésiculo-graisseuse  des  cellules  hépatiques  évolue  autoiu' 
d'un  espace  porto-biliaire  comme  centre,  et,  «  s'arrêtant 
dans  sa  marche,  se  limite  brusquement  au  niveau  des  zones 
toujours  les  mêmes  »  (Sabourin). 

Le  mésentère  n'est  qu'une  masse  de  graisse  de  plusieurs 
centimètres  d'épaisseur,   dans  laquelle    se    trouve   noyé 
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rintestin.  Il  pèse  avec  Yépiploon,  fortement  infiltré  par  la 
graisse,  sur  la  paroi  abdominale  qu'il  distend.  Le  tissu 
adipeux  est  manifestement  abondant  sous  le  péritoine  de 
l'abdomen  où  il  s'étale  en  couches  épaisses. 

Les  reins  sont  d'une  coloration  rosée  et  d'une  consistance 
mollasse.  Ils  paraissent  gras.  Leur  capsule  est  un  peu 
adhérente. 

Le  cœur  droit  est  dilaté.  Les  poumons,  de  coloration 
rouge  violacé  et  turgides,  sont  atteints  de  congestion  passive . 

Symptômes.  —  L'animal  présente  un  embonpoint 
excessif;  les  formes  disparaissent  sous  d'énormes  masses 
de  graisse.  Le  ventre,  tombant,  ressemble  exactement  à 
celui  d'un  sujet  atteint  d'ascite.  On  y  perçoit  une  espèce 
de  fluctuation  qui,  d'ailleurs,  est  fausse.  La  respiration  est 
accélérée,  dyspnéique,  très  accusée  au  moindre  déplace- 
ment (Roquet). 

Cette  maladie  n'apas  encore  d'histoire.  Elle  est  d'ailleurs 
fort  rare.  On  peut  tout  juste  la  soupçonner  en  se  basant 
sur  la  connaissance  de  sa  cause  productrice.  C'est  sans 
doute  une  manifestation  deVobésité.  Elle  est  souvent  mas- 
quée par  les  troubles  généraux  et  locaux  de  nutrition  qui 
accompagnent  l'adipose. 

Le  pronostic  est  toujours  grave,  surtout  quand  la  lésion 
arrive  à  son  dernier  stade  de  développement. 

Traitement.  —  Un  régime  spécial,  la  suppression  des 
aliments  gras  ou  de  ceux  qui  peuvent  se  transformer  en 
graisses,  l'administration  d'agents  cholagogues  diminuant 
la  circulation  porte,  sont  à  conseiller. 

ARTICLE  IV.  —  DÉGÉNÉRESCENCE   AMYLOIDE. 

Considérations  générales.  —  La  dégénérescence  amy- 
loïde  constitue  une  maladie  autonome  du  foie  quand  elle 
est  généralisée  et  indépendante  de  toute  autre  affection  de 
ce  parenchyme. 

Signalée  chez  le  cheval,  le  bœuf,  le  mouton,  le  chien, 
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Fig.  50.  —  Ruptures  multiples  de  la   face  postérieure  d'un  foie  qui  a  subi 
la  transformation  amyloïde. 
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Fig.  ol.  —  La  face  antérieure  du  lobe  gauche  du  foie  est  ruplurée. 
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le  chat  et  les  oiseaux,  elle  peut  atteindre  seulement  le  foie 
ou  frapper  en  même  temps  le  rein,  la  rate  et  l'intestin.  La 
production  de  la  matière  amyloïde  est  toujours  l'expression 
d'un  processus  infectieux  chronique  ;  elle  est  la  conséquence 
de  l'action  des  toxines  microbiennes  sur  la  matière  albumi- 
noide  des  parois  vasculaires. 

Sous  l'influence  de  cette  dégénérescence,  les  vaisseaux 
capillaires  se  rétrécissent,  s'oblitèrent  ou  se  rupturent, 
et  les  cellules  hépatiques  subissent  la  transformation 
trouble  ou  la  transformation  graisseuse.  Tous  les  épisodes 
de  lamyloïde  peuvent  être  reproduits  expérimentalement. 

L'infection  pyocyaniqiie  (Charrin)  ,  staphylococciqiie 
(Krawkow^  Sczegolew  et  Pétrone,  etc.)  et  tuberculeuse 
(Charrin)  peut  la  produire.  On  l'a  même  réalisée  à  l'aide 
d'injections  d'essence  de  térébenthine  sous  la  peau  de 
lapins  (Czernj).  Elle  se  développe  spontanément  dans  le 
cours  des  cachexies  et  des  longues  suppurations  de  toute 
origine.  Munis  de  ces  données  générales,  il  convient  de 
l'envisager  dans  chaque  espèce  animale. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie.  — La  dégénérescence  amyloïde  est  toujours 
une  maladie  secondaire:  elle  complique  la. pleurésie,  la 
péricardite,  lapéritonite  (Rabe),  le  catarrhe  chronique  des 
voies  respiratoires,  la  pneumonie  chronique  interstitielle 
(Trasbot),  la  morve  (Hutyra  et  Marek),  l'obstruction  du 
cholédoque  par  un  calcul  biliaire  (Bourgoin),  la  leucocy- 
thémie,  l'orchite  et  la  phlébite  (Gaparini),  la  lymphangite 
suppui'ée  des  membres  postérieui's  (Ries).  II  est  curieux 
de  constater  l'action  malfaisante  qu'exercent  sur  les  cel- 
lules hépatiques  et  les  vaisseaux  du  foie,  les  toxines  éla- 
borées dans  le  cours  des  maladies  chroniques  des  bronches 
ou  des  poumons.  Qu'un  cheval  affecté  de  gourme  garde, 
comme  reliquat  de  cette  maladie,  une  bronchite  chronique, 
il  est  exposé  à  périr  d'une  rupture  du  foie  (fig.  50)  :  il  se 
Cadéac.  —  Patholo^rie  interne.  IIL  10 
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produit  de  la  dégénérescence  graisseuse  et  de  la  dégéné- 
rescence amjloïde  par  intoxication  et  peut-être  aussi  par 
insuffisance  de  combustion,  et  ces  altérations  sont  la  pré- 
face de  l'hémorragie  et  de  la  rupture  (1).  Selon  Victorow, 
les  catarrhes  digestifs  contribuent  à  la  production  des 
corpuscules  amyloïdes  que  le  sang  apporte  dans  les  cellules 
hépatiques.  Ces  cellules,  loin  de  concourir  à  leur  forma- 
tion, sont  simplement  ati'ophiées  par  le  dépôt  amyloïde  qui 
commence  toujours  à  la  périphérie  des  lobules. 
Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  lourd,  volumi- 
neux, régulièrement  hy- 
pertrophié ;  il  pèse  de  7  à 
16  kilogrammes  ;  excep- 
tionnellement, le  poids 
atteint  38  kilogrammes 
(Drouin)  ;  41  kilogrammes 
(Cadéac)  ;  ses  bords  sont 
épais,  arrondis;  la  capsule 
est  lisse,  parfois  transpa- 
rente, sans  traces  de  péri- 
hépatite  ;  on  la  trouve 
souvent  rupturée  par  une 
hémorragie  (fig.  51).  mais 
elle  peut  s'épaissir  et  deve- 
nir opaque,  jaune  grisâtre, 
rugueuse,  verruqueuse.  La 
consistance  de  Torgane  est 
molle,  pâteuse  comme  du 
mortier,  ou  de  la  couenne  de  lard,  ce  qui  lui  a  fait  donner 
le  nom  de  foie  lardacé.  La  coupe  est  exsangue,  gris 
jaunâtre,  cireuse  ;  le  tissu  est  très  friable. 

Ordinairement  limitée,  la  dégénérescence  amyloïde 
intéresse  exceptionnellement  la  cellule  hépatique.  Au  con- 
tact d'une  solution  iodée  faible,   toutes  les  parties  dégé- 


Fig.  52. 


—    Dégénérescence 
du  foie   du  cheval. 


loïde 


n.  Cellules  hépatiques  ;  6,  capillaires 
dont  la  paroi  est  épaissie  par  la  matière 
amyloïde  (d'après  .Markus). 


(I)  Cadéac,  Journal  de  Lyon,  1909,  p.  l'Oô. 
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nérées  se  colorent  en  brun-acajou  ;  elles  passent  successi- 
vement au  bleu  et  au  violet  rougeâtre,  si  l'on  fait  agir  en 
même  temps  l'acide  sulfurique. 

La  matière  amyloïde  se  dépose  d'abord  dans  la  paroi  des 
capillaires  radiés,  puis  la  dégénérescence  s'étend  et  peut 
se  propagera  toute  l'épaisseur  des  vaisseaux  (fig.  52). 

Symptômes.  —  La  dégénérescence  amyloïde  se  déve- 
loppe lentement  presque  sans  troubles  appréciables.  Ceux 
qu'on  peut  observer  cbez  les  solipèdes  sont  vagues, 
dépourvus  de  toute  signification.  En  général,  il  n'y  a  ni 
ictère,  ni  ascite  ;  on  constate  de  la  tristesse,  de  l'inappé- 
tence, de  la  sécheresse  de  la  bouche,  des  crottins  jaune 
blanchâtre,  des  indigestions  passagères  et  parfois  ime 
légère  coloration  jaune  des  muqueuses  (Rexante,  Drouin). 
Plus  tard,  l'anémie,  la  paresse  générale,  l'incapacité  au 
travail,  l'amaigrissement  rapide,  la  cachexie  avec  albumi- 
nurie, œdème  du  fourreau  et  des  extrémités,  annoncent 
une  mort  prochaine  sans  révéler  sa  cause  déterminante  : 
V hypertrophie  du  foie  est  le  signe  dominant  et  caractéris- 
tique de  l'atTection  si  l'on  parvient  à  la  mettre  en  évidence. 

La?nor<survientlentement  dans  le  marasme  ou  brusque- 
ment par  rupture  du  foie.  La  maladie  dure  toujours  plu- 
sieurs mois;  elle  peut  même  se  prolonger  des  années. 

Traitement.  —  On  s'efforce  de  prévenir  l'état  amyloïde  en 
traitant  énergiquement  les  affections  susceptibles  de  le 
produire  :  Tarir  promptement  les  foyers  de  suppuration  ; 
soutenir  les  forces  du  sujet  par  une  bonne  alimentation, 
les  toniques,  les  ferrugineux. 

Quand  la  dégénérescence  s'est  produite,  on  ne  peut 
espérer  retarder  l'échéance  de  l'insufllsance  hépatique  ter- 
minale. 

II.  —  RUMINANTS. 

Étiologie.  —  La  dégénérescence  amyloïde  est  peu  con- 
nue chez    le   bœuf.   Elle    complique   la   tuberculose,  les 
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nécroses   osseuses,   tuberculeuses,  la  néphrite  chronique 
(Brùckmùller),  la  lymphangite  (Ries). 

Ses  caractères  anatomo-pathologiques  et  ses  manifesta- 
tions n'ont  rien  de  spécial. 

III.  —  CARNIVORES. 

Chez  le  chien  et  le  chat,  il  faut  citer  comme  cause  de 
cette  dégénérescence  le  carcinome  de  la  mamelle  (Rabe)  ; 
il  est  à  présumer  que  la  plupart  des  influences  étiogéniques 
qui  agissent  chez  les  solipèdes,  se  retrouvent  chez  les  car- 
nivores. 

IV.  —  OISEAUX. 

Étiologie.  —  La  tuberculose  est  le  principal  élément 
étiologique  de  cette  dégénérescence  chez  les  poules  et  les 
faisans.  Elle  offre  son  maximum  d'intensité  dans  le  foie  ; 
mais  elle  est  presque  toujours  généralisée  à  plusieurs 
organes. 

Symptômes.  —  Les  manifestations  symptomatiques, 
relevées  chez  des  poules  affectées  de  cette  dégénérescence, 
ne  lui  appartiennent  pas  en  propre.  La  tristesse,  la  boite- 
rie,  le  hérissement  des  plumes,  les  accès  vertigineux  se 
rattachent  à  la  tuberculose  ou  à  d'autres  maladies. 

Traitement.  —  Il  faut  s'efforcer  de  prévenir  l'apparition 
et  l'extension  de  la  tuberculose. 

ARTICLE  V.    —    DÉGÉNÉRESCENCE   PIGMENTAIRE. 

Les  pigments  pathologiques,  d'origine  sanguine,  qui 
infiltrent  les  cellules  hépatiques,  nont  rien  do  commun  avec 
les  pigments  biliaires.  Cette  pigmentation  anormale  se 
révèle,  sous  sa  forme  la  plus  caractéristique,  chez  le  cheval 
et  chez  le  mouton.  Elle  est  indépendante  de  l'infiltration 
mélanique  qu'on  observe  sous  forme  de  taches  ou  d'une 
manière  diffuse  chez  tous  les  animaux. 
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I.  —  SOLIPÈDES. 

Définition. —  On  désigne  sous  le  nom  d'atrophie  brune 
du  foie,  latrophie  cellulaire  des  cellules  hépatiques  con- 
sécutive à  une  surcliEU'ge  pigmentaire. 

Étiologie.  —  Ce  type  de  dégénérescence  est  commun 
chez  les  chevaux  vieux  et  épuisés.  La  pathogénie  de  cette 
altération  est  aussi  inconnue  chez  nos  animaux  que  chez 
l'homme. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  petit,  plissé, 
brun,  ou  de  couleur  graphite,  de  consistance  aussi  ferme 
que  la  rate  de  bœuf.  Sa  coupe  est  coriace,  dure  et 
sèche. 

Les  cellules  hépatiques  sont  petites,  surchargées  de  gra- 
nulations pigmentaires  accumulées  autour  du  noyau  et  aux 
deux  pôles  sus  et  sous-hépatiques  des  cellules.  On  voit 
rayonner  ainsi  autour  de  chaque  veinule  cave  une  étoile 
de  traînées  brunes,  formées  par  les  granulations  pigmen- 
taires accumulées  dans  les  travées  épithéliales.  Le  con- 
jonctif  et  les  vaisseaux  ne  sont  pas  modifiés,  mais 
Tatrophie  du  parenchyme  leur  donne  une  importance 
relative  plus  grande  qui  explique  la  consistance  spéciale 
du  foie. 

Symptômes  et  diagnostic.  —  La  dégénérescence  pig- 
mentaire constitue,  avant  tout,  une  lésion  anatomique  qu'on 
ne  peut  diagnostiquer.  Elle  devient  un  facteur  de  cirrhose  et 
dinsuffisance  hépatique  susceptible  sans  doute  de  déter- 
miner lépuisement  du  sujet. 

Traitement.  —  il  nexiste  ni  traitement  préventif,  ni 
traitement  curatif. 

II.  —  MOUTOXS. 

Étiologie.  —  Cette  pigmentation  a  été  étudiée,  en  1874, 
par  Siedamgrotzky  et  par  Barrier.  en  1877,  chez  des  mou- 
tons russes:  elle  paraît  indépendante  de  la  race  et  du  mode 

10. 


174  FOIE. 

d'alimentation.  On  peut  invoquer  des  infections  palustres, 
des  atteintes  d'hémoglobincmie,  mais  on  ne  peut  afiirmer 
ringéi'ence  de  ces  causes. 

Anatomie  pathologique.  —  Cette  infdtration  est  carac- 
térisée par  une  coloration  noire,  bleuâtre  ou  noir  brunâtre, 
aussi  prononcée  à  la  surface  extérieure  que  sur  une  surface 
de  section  de  l'organe. 

Quand  l'altération  n'est  pas  trop  avancée,  on  voit,  à 
l'examen  microscopique,  «  de  petites  lignes  sinueuses 
parfaitement  noires,  à  angles  arrondis  très  rapprochés  les 
uns  des  autres  et  formant  entre  elles,  en  se  rencontrant 
sous  des  angles  variables,  un  grand  nombre  de  petits 
polj'gones  dont  le  centre  est  plus  clair  que  la  périphérie  » 
(Barrier).  On  peut  voir  aussi  le  dépôt  de  pigment  s'effectuer 
aussi  bien  dans  les  cellules  de  l'organe  que  dans  le  tissu 
conjonctifinterstitiel  et  l'épaisseur  des  parois  des  vaisseaux  ; 
parfois  même,  la  coloration  est  si  intense  et  si  générale, 
que  les  préparations  donnent  à  l'eau,  qui  sert  à  laver 
les  vases,  une  coloration  noire  comme  de  l'encre  (Siedam- 
grotzky). 

ARTICLE  VI.    —  ATROPHIE    SIMPLE. 
I.     —    SOLIPÈDES. 

Étiologie.  —  Anatomie  pathologique.  —  L'atrophie  du 
foie  est  généralement  partielle  ;  elle  porte  presque  tou- 
jours sur  le  lobe  droit  etle  lobule  de  Spiegel.  On  l'observe 
assez  fréquemment  chez  les  vieux  chevaux,  où  l'hyper- 
trophie des  lobes  moyen  et  gauche  compense  l'atrophie  des 
autres  parties  de  l'organe - 

L'origine  de  cette  lésion  est  discutée.  Selon  Ivitt.  l'atro- 
phie du  foie  est  due  à  une  compression  de  l'organe  par  le 
gros  côlon. 

Le  mode  de  distribution  de  la  veine  porte  dans  le  foie 
joue  un  rôle  essentiel  ;  ce  vaisseau  se  prolonge  directement 
dans   les   lobes  moyen   et  gauche,   tandis   qu'il    envoie. 
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dans  le  lobe  droit,  des  branches  se  détachant  à  angle 
droit  ou  qui  remontent  parfois.  L'afflux  du  sang  de  la 
veine  porte  est  donc  'moins  facile    dans    ces   parties   du 


53.  —  Foie  avec  atrophie 
du  lobe  droit. 


Fig.  S4.  — Foie  normal,  face 
abdominale. 


S,  lobule  de  Spiegel  ;  D.  lobe  droit:  M,  lobe  moyen  ;  G,  lobe  gauche  ;  0, 
veine  ombilicale  oblitérée;  C,  veine  cave;  I,  veine  porte;  A,  veine  du 
lobule  de  Spiegel.  —  B,  veine  du  lobe  droit.  —  C,  première  veine  du  lolie 
moyen  ;  D,  E,  veines  du  lobe  gauche  (L.  Blanc)  (1). 

foie,  qui  s'atrophient  peu  à  peu,  par  suite  de  leur  fonction- 
nement moins  actif  (L.  Blanc). 

L'atrophie  du  lobule  de  Spiegel  est  telle,  dans  beaucoup 
de  cas,  qu'il  ne  reste,  de  cet  organe,  qu'un  feuillet  aminci, 
formé  par  l'adossement  des  deux  parois  de  la  capsule 
(fig.  53  et  54).  On  pourrait  même  prendre  ce  lobule  pour  un 
prolongement  conjonctif  du  péritoine,  si  un  examen  atten- 


(1)  L.  Blanc,  Journ.  de  inéd.  vét.  et  de  zoot.,  1895,  p.  647. 
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tif  ne  montrait  des  vestiges  de  canaux  biliaires,  et  quelque- 
fois aussi  des  îlots  de  tissu  hépatique. 
Parfois,  la  zone  superficielle  du  lobe  droit  est  complète- 
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Fig.  5ô.  —  Foie.  Cheval  tétanique.  Cirrhose  totale  du  lobe  ilioit. 

ment  scléreuse,  riche  en  vaisseaux  et  canaux  biliaires,  et 
semée  de  nombreux  canalicules  (fig.  5S). 


II.    —  RUMINANTS. 

Étiologie. — Anatomie  pathologique.  —  L'atrophie  du 
foie  s'observe  chez  lé  bœuf;  elle  a  généralement  pour 
cause  des  compressions  de  l'organe  dues  à  des  tumeurs  ou 
h  des  échinocoques.  La  substance  hépatique  présente  alors 
un  liséré  rouge  clair  ;  les  acini  affectent  une  forme  irrégu- 
lièrement circulaire. 

L'examen  microscopique  dénote  une  disparition  à  peu 
près  complète  de  la  graisse,  un  rapetissement  des  cellules 
hépatiques  et  une  infiltration  pigmentaire  de  ces  éléments. 
Quelquefois  on  remarque,  d'une  façon  typique,  l'atrophie 
granuleuse  provenant  d'une  inflammation  chronique. 
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III.  —  PORC,  CHIEX,  CHAT. 

Étiologie.  —  Anatomie  pathologique.  —  L'atrophie  du 
foie,  chez  ces  animaux,  a  été  signalée  souvent,  notamment 
par  Voit.  Schmidt.  Bidder. 

Cette  atrophie,  qui  diminue  souvent  l'organe  des  deux 
tiers  de   son  volume,    est  due    à  un   rapetissement   des 


Fig.  56.  —  Sarcome.  Foie.  Chien. 

lellules  et  provient  ordinairement  de  compressions.   Elle 
offre  les  mêmes  caractères  que  chez  le  iœuf. 

Souvent,  chez  ces  animaux,  l'atrophie  est  due  à  une 
inflammation  chronique  de  l'oi'gane  ;  on  a  alors  une  atro- 
phie caractérisée  par  l'état  granuleux  et  clouté  du  foie. 
La  surface  du  foie  est  mamelonnée,  granuleuse,  les 
petits  tubercules  sont  séparés  du  tissu  hépatique  par  du 
tissu  conjonctif  plus  ou  moins  abondant.  L'organe  a  une 
teinte  ictérique. 

Vin.   —  TUMEURS. 

Les  tumeurs  du  foie  sont  très  fréquentes  chez  toutes  les 
espèces  animales.  La  structure   complexe  et  l'irrigation 
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prodigieuse    de    cet   organe 
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Fig.  57.  —  Èpitliélioma  pavinien- 
teux  tubu/é. — Foie.  —  Cheval. — 
Dans  une  charpente  conjonctivo- 
fibreuse,  il  existe  des  îlots  ou  lobules 
de  forme  variable  de  cellules 
épithéliales  pavimenteuses.  Dans  un 
lobule,  on  trouve  de  la  périphérie  au 
centre  :  une  couche  de  cellules 
épithéliales  cylindriques,  plusieurs 
assises  de  cellules  polyédriques 
dont  les  plus  internes  sont  en  voie 
de  kératinisation.  La  charpente  con- 
jonctive renferme  de  nombreux 
vaisseaux  sanguins.  Le  tissu  hépa- 
tique, complètement  envahi  par 
l'évolution  néoplasique  secondaire, 
est  en  partie  détruit  (Fort  grossis- 
sement) (Roquet). 

riétés  d'épithéliomes  cylindr 


(Ml  l'ont  un  des  principaux 
foyers  des  tumeurs  pri- 
mitives ou  secondaires. 
Beaucoup  d'entre  elles 
sont  de  nature  maligne 
et  appartiennent  à  la  caté- 
gorie des  cancers  qui  dis- 
loquent les  travées  hépati- 
ques et  les  atrophient  à 
la  manière  des  cirrhoses 
(fig.  56) .  Ce  sont  des  épi- 
théliomes  ou  des  sarcomes. 
Fidèle  à  notre  méthode  de 
classification,  nous  allons 
en  établir  le  bilan  dans 
chaque  espèce  animale. 

1.    —    CANCERS. 

I.  —    SOLIPÈDES. 

Étiologie.  —  Les  cancers 
du  foie  sont  rarement  pri- 
mitifs ;  ils  procèdent  géné- 
ralement de  l'intestin,  de 
l'ampoule  de  Vater,  du 
péritoine,  de  l'estomac,  du 
rectum,  de  la  vessie,  du 
poumon,  du  testicule,  du 
tissu  conjonctif  sous-cuta- 
né, de  la  peau.  Il  n'y  a  pas 
d'organe  qui  soit  aussi  faci- 
lement envahi  par  les  tu- 
meurs secondaires  (fig.  57). 
Ces  cancers  sont  des  va- 
iques  ou  de  sarcomes,  repro- 
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duisant  toujours  le  type  du  cancer  primitif  qui  lui  a  donné 
naissance. 

Exceptionnellement,  le  foie  des  solipèdes  est  envahi  par 
un  cancer  primitif  qui  dérive  de  la  cellule  hépatique. 
Décrit  sous  le  nom  de  carcinome,  d'adéno-carcinome,  ou 
d'épithéliome,  il  résulte  de  la  transformation  des  cellules 
hépatiques  en  cellules  épithéliales  néoplasiques. 

Son  étiologie  est  environnée  de  la  plus  grande  obscu- 
rité. On  sait  seulement  que  diverses  causes  capables  de 
faire  apparaître  la  cirrhose  semblent  présider  également 
au  développement  du  cancer  du  foie.  Les  inflammations 
parenchymateuses,  les  scléroses  viscérales  et  le  cancer 
sont  trois  ordres  de  lésions  qui  marchent  souvent  de  pair; 
mais  on  ne  saurait  affirmer  qu'elles  constituent  les 
diverses  étapes  d'un  même  processus  inflammatoire. 

Anatomie  pathologique.  —  a.  Cancers  primitifs.  —  Ils 
se  développent  aux  dépens  de  la  cellule  hépatique  ou  de  la 
cellule  conjonctive  :  ce  sont  des  épithéliomes  dans  le 
premier  cas,  des  sarcomes  dans  le  second. 

Épithéliomes.  —  Les  caractères  macroscopiques  de  ces 
tumeurs  permettent  d'en  distinguer  trois  variétés  :  le  can- 
cer massif,  appelé  ainsi  parce  qu'il  est  constitué  par  une 
masse  uniforme,  le  cancer  nodulaire  marqué  par  des  pro- 
ductions déprimées  en  cupule  dans  leur  pai'tie  centrale,  et 
le  cancer  avec  cirrhose,  improprement  décrit  sous  le  nom 
d'adénome  ou  d'adéno-carcinome. 

a)  Le  CANCER  >iassif  est  une  rareté  chez  les  solipèdes; 
il  est  caractérisé  par  une  hypertrophie  plus  ou  moins 
marquée  d'un  ou  plusieurs  lobes  hépatiques.  Le  foie  est 
hypertrophié;  il  pèse  13'^s^500  (Benjamin),  21l's^650 
(Chauvrat).  Sur  une  section,  la  substance  hépatique  est 
transformée  en  une  masse  blanchâtre,  molle  ou  lardacée 
qui  donne  au  raclage  un  suc  cancéreux. 

b)  Le  CANCER  NODULAIRE  cst  dénoncé  par  de  nombreuses 
saillies  mamelonnées  qui  farcissent  toute  lépaisseur  de 
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l'organe.  Chaque  nodosité  peut  acquérir  le  volume  d'une 
mandarine  ou  d'une  orange  ;  cette  forme  nodulaire  peut 
accompagner  la  forme  massive. 

Quelquefois  le  néoplasme  affecte  la  forme  de  nodules 
multiples,  de  la  grosseur  d'une  noix,  d'une  mandarine. 
Ces  tumeurs  sphéroïdales  sont  nombreuses,   rapprochées 

ou  même  confondues 
par  leurs  contours  et 
ne  présentent  aucune 
trace  de  ramollisse- 
ment. 

Le  tissu  hépatique 
qui  occupe  les  inter- 
valles est  brun, jau- 
nâtre, atrophié,  dis- 
séminé irrégulière- 
ment dans  les  parties 
où  les  nodosités  sont 
plus  ou  moins  sépa- 
rées les  unes  des 
autres,  circonscrites 
et  comme  encapsu- 
lées par  une  sorte  de 
coque  limitante. 
Ces  cancers  nodu- 
laires  sont  tantôt  primitifs,  tantôt  secondaires.  Histolo- 
giquement,  ils  sont  constitués  par  des  cavités  irrégulières 
ou  disposées  en  tubes,  tapissées  de  cellules  cylindriques  et 
plongées  sous  un  stroma  fibreux,  embryonnaire  ou 
muqueux.  C'est,  en  somme,  la  physionomie  du  carcinome 
encéphaloïde  (fîg.  58). 

On  peut  affirmer  que  la  plupart  des  tumeurs  du  foie 
décrites  sous  le  nom  de  carcinomes  sont  des  épithéliomes 
cylindriques,  acineux  ou  glandulaires.  La  cellule  hépatique, 
point  de  départ  de  la  néoplasie,  se  divise,  se  multiplie;  les 
éléments  prolifères  contiennent  un  ou  plusieurs  noyaux. 


Fig.  58.  —  Cellules  cancéreuses  disposées 
en  amas  entre  les  cellules  hépatiques. 

a,  cellules  hépatiques  ;   6,  cellules  ;  c,   ca- 
naux biliaires  ;  d,  canaicule. 
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Les  élémenls  néoplasiqucs  se  disposent  en  colonnes  sépa- 
rées par  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  lormalion,  c'est 
Vépithclioma  trabcculairc  qui,  plus  lard,  peut  devenir  a/dco- 
laire. 

Les  ganglions  du  liile,  péripancréatiques  et  gastro-hépa- 
tiques sont  hypertrophiés  et  cancéreux.  Des  adhérences 
fréquentes  s'établissent  entre  le  foie  cancéreux  et  les 
organes  voisins. 

(■}  L'adé.xo-cancer,  adéxome  du  foie  ou  CANCER  avcc  cir- 
rhose, consiste  dans  l'association  de  la  cirrhose  à  un  épithé- 
liome  trabéculaire. 

Sa  disposition  alvéolaire,  tubulaire,  rappelant  Vépithé- 
liuin  des  conduits  biliaires  et  l'existence  de  groupes  cellu- 
laires se  détachant  nettement  des  acini  ou  de  l'épithélium 
des  tubes,  sont  caractéristiques  de  ces  tumeurs  dont  le 
nombre  peut  dépasser  une  centaine. 

Le  foie  est  alors  volumineux,  irrégulier  et  hypertrophié; 
son  poids  peut  atteindre  plus  de  8  kilogrammes. 

Les  nodules  adéno-carcinomateux  ont  les  dimensions 
d'une  tète  d'épingle,  d'un  grain  de  millet,  ou  môme  du 
poing  ;  ils  sont  irrégulièrement  aiTondis,  lisses,  déprimés 
ou  ombiliqués  au  centre,  durs,  élastiques,  blanchâtres, 
jaunâtres,  ocreux,  mais  presque  toujours  rouges  ou  bru- 
nâtres à  la  périphérie  sans  trace  de  l'amollissement  ;  ils 
sont  fréquemment  entourés  d'une  enveloppe  conjonctive 
grisâtre,  épaisse  d'un  à  deux  millimètres.  Sectionnées,  ces 
tumeurs  sont  denses,  nettement  délimitées,  parsemées  de 
travées  conjonctives  épaisses.  La  coupe  paraît  spongieuse, 
caverneuse  (Johne),  grumeleuse  quand  il  y  a  eu  bourgeonne- 
ment et  hypertrophie  considérable  des  conduits  biliaires 
(Martin). 

Les  ganglions  lymphatiques  qui  entom-ent  la  veine  porte 
forment  un  paquet  aj'ant  la  même  constitution  que  les 
tumeurs  du  foie.  Sectionnés,  ils  sont  secs,  dépourvus  de 
suc;  le  produit  de  raclage  est  constitué  par  une  matière 
farineuse  peu  abondante. 

Caokac.  —  Patliolosie  interne.  III.  H 
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La  généralisalion  de  ces  tumeurs  à  l'épiploon.  aux  gan- 
glions mésentériques,  au  poumon,  au  rein,  dénonce  leur 
malignité;  mais  il  existe  des  adcno-carcinomes  qui  ne  sont 
pas  assez  avancés  pour  former  des  métastases,  de  sorte 
que  le  diagnostic  est  complètement  basé  sur  lexamcn 
microscopique. 

Histologiquement,  la  lésion  hépatique  se  résume  dans  un 
épithéliome  trabéculaire  et  une  cirrhose  annulaire  comme 
dans  l'observation  relatée  par  Benjamin. 

Les  tumeurs  du  foie  sont  constituées  «  de  trabécules 
épithéliaux  cylindriques  a3'ant  deux  ou  trois  fois  l'épa'sseur 
des  trabécules  hépatiques  normaux,  infléchis,  contournés, 
repliés  sur  eux-mêmes  en  tous  sens  à  la  façon  des  tubes 
du  testicule,  formés  d'une  paroi  conjonctive  peu  épaisse 
et  d'un  épithélium  variable  suivant  les  dimensions  des 
trabécules  :  dans  les  plus  petits,  il  n'y  a  que  deux  rangées 
de  cellules  cylindriques;  dans  les  plus  gros,  les  cellules 
extérieures  sont  cylindriques,  mais  les  cellules  centrales 
deviennent  polyédriques  par  pression  réciproque  ».  La 
néoplasie  siège  surtout  dans  les  espaces  portes,  mais,  en 
quelques  points,  elle  envahit  les  lobules  hépatiques  de  la 
périphérie  vers  le  centre.  En  ces  points,  les  coupes 
montrent  des  travées  cellulaires  colorées  en  rose  par  le 
picro-carmin  dans  les  parties  périphériques  du  lobule, 
tandis  que,  vers  les  parties  centrales,  les  cellules  hépa- 
tiques des  mêmes  travées  ont  conservé  leur  aspect  granu- 
leux et  brunâtre  si  caractéristique. 

De  plus,  dans  toute  la  masse  du  foie,  les  lobules  hépa- 
tiques sont  isolés  les  uns  des  autres  par  de  minces  bandes 
conjonctives,  riches  en  éléments  embryonnaires.  Cette 
disposition  ne  laisse  aucun  doute  sur  l'existence  d'un 
certain  degré  de  cirrhose  annulaire  (Gilbert  Ballet  et 
Nocard). 

Les  coupes  mettent  quelquefois  en  évidence  d'innom- 
brables alvéoles  offrant  une  disposition  radiée  et  tapissés 
d'un    épithélium   cylindrique,  polyédrique,    polymorphe. 
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Chaque  alvéole  offre  une  lumière  nettement  apparente  et 
une  paroi  conjonctive  composée  de  cellules  fusiformes  et 
conjonctives.  On  observe,  au  centre,  de  la  nécrose  de  coa- 
gulation. 

b   Cancers  secondaires.  —  Si  l'épithéliome  C3'lindrique 
est  une  des  tumeurs  les  plus  communes,  c'est  qu'il  tire 
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Fig.  59.  —  Cancer  du  testicule.  —  Noyaux  secondaires.  —  Foie  de  cheval. 
—  Les  lobules  du  foie  sont  complètement  infiltrés  par  des  noyaux  secon- 
daires de  1  epithélioma  primitif.  Ces  noyaux  secondaires  sont  représentés 
par  des  îlots  de  cellules  épilhéliales,  arrondis,  ovalaires  ou  allongés,  formés 
de  cellules  polijmorplies  et  indépendantes,  situées  dans  une  charpente  con- 
jonctive peu  abondante  délimilanl  des  alvéoles  (G.  Petit). 

son  origine  d'organes  (estomac,  intestin,  canaux  biliaires) 
dont  les  muqueuses  sont  revêtues  d'un  épithélium  cylin- 
drique et  qu'il  est  transporté  dans  le  foie  par  les  racines 
de  la  veine  porte.  Il  se  greffe  quelquefois  à  l'intérieur  de 
ce  vaisseau  oùil  constitue  des  végétations  flottantes  comme 
de  fines  herbes. 

Les  cancers  secondaires  affectent  généralement  la  forme 
nodulaire.  La  structure  des  nodosités  est  celle  de  la  néo- 
plasie  initiale.  On  n'y  trouve  guère  que  des  épithéliomes 
cylindriquesglandulaires  ou  des  sarcomes  ffig.  59). 
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Les  épithéliomes  cylindriques  prennent  quelquefois 
naissance  au  niveau  de  l'ampoule  de  Vater  où  ils  acquièrent 
la  grosseur  du  poing.  Ces  tumeurs  lobulées  sont  très 
rares. 

Sarcomes.  —  Les  sarcomes  du  foie  sont  presque  tous 
secondaires  et  résultent  d'un  processus  métastatique  et 
embolique  souvent  accompagné  de  thromboses  de  la 
veine  porte. 

Le  foie  est  considérablement  hypertrophié  ;  il  est  sou- 
vent énorme  et  s'étend  jusqu'au  flanc  droit  ;  son  poids 
peut  atteindre  35  kilogrammes  et  même  -44  kilogrammes. 
Sa  surface  est  irrégulière,  mamelonnée,  parsemée  de 
tumeurs  parfois  si  nombreuses  qu'elles  laissent  peu  d'inter- 
valles entre  elles.  On  a  pu  compter  283  productions 
nodulaires  secondaires.  De  couleur  blanchâtre,  grisâtre, 
jaunâtre  au  centre,  rougeâtre  à  la  périphérie,  ces  tumeurs 
sont  saillantes,  sphériques  ou  ovalaires,  de  consistance 
élastique  ou  molle.  La  coupe  est  lisse,  régulière  et  laisse 
souvent  écouler  une  substance  semi-fluide,  encéphaloïde, 
de  couleur  lie  de  vin. 

On  y  aperçoit  des  travées  fibreuses  peu  accusées  et  for- 
mant de  fines  aréoles.  L'examen  microscopique  de  ces 
tumeurs  dénonce  habituellemeut  leur  nature  encéphaloïde  ; 
ce  sont  des  sarcomes  à  cellules  rondes. 

Le  tissu  hépatique  environnant  est  plus  ou  moins 
altéré  ;  les  cellules  y  sont  plus  volumineuses  que  d'habi- 
tude ;  elles  sont  surchargées  de  graisse  ou  renferment 
quatre  à  cinq  noyaux  parsemés  de  granulations  grais- 
seuses. 

Les  ganglions  du  hile  sont  hypertrophiés  ;  la  cavité 
abdominale  renferme  ordinairement  un  épanchement  de 
cinq  à  dix  litres  d'un  liquide  rouge  foncé  et  limpide.  Dans 
la  plupart  des  cancers,  la  séreuse  péritonéale  est  injectée, 
épaissie,  couverte  de  nodules  blanchâtres. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  ces  tumeurs  sont  peu 
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caractéristiques  au  dcljut  et  passent  généralement  ina- 
perçus; mais,  à  mesure  que  la  lésion  progi'esse,  ils 
deviennent  de  plus  en  plus  marqués.  On  observe  un  amai- 
grissement progressif  avec  œdèmes  cachectiques  sous  le 
ventre  et  près  du  fourreau  (IJenjamin),  lâches  pétéchiales 
sur  les  muqueuses  apparentes,  ictère,  ascite  et,  simultané- 
ment, tous  les  signes  d'une  gastro-entérite  plus  ou  moins 
intense,  qui  se  manifeste  par  des  coliques  sourdes,  légères 
et  intermittentes,  de  la  diarrhée  et  parfois  même  du 
météorisme  (Benjamin). 

La  pression  et  la  percussion  peuvent  mettre  sur  la  voie 
du  diagnostic,  en  faisant  soupçonner  le  développement 
anormal  du  foie.  La  palpation  de  l'iiypocondre  droit  peut 
aussi  révéler  de  la  douleur  dans  la  région  qu'occupe  cet 
organe  ;  mais  ces  signes  locaux  manquent  généralement 
ou  ne  sont  pas  assez  nets  pour  être  perçus. 

La  cachexie  cancéreuse  demeure,  en  fin  de  compte,  le 
caractère  prépondérant  de  l'affection;  la  maigreur  devient 
extrême,  la  faiblesse  est  telle  que  les  membres  vacillent 
pendant  la  marche;  la  jauneur  des  muqueuses  et  l'appa- 
rition de  l'ascite  attestent  que  le  foie  est  la  principale  cause 
de  ces  troubles. 

L'animal  succombe  brusquement  ou  meurt  dans  le 
marasme  par  impossibilité  de  se  tenir  debout. 

Pronostic.  —  Le  cancer  du  foie  est  toujours  fatal  ;  son 
évolution  aboutit  à  la  mort  dans  un  laps  de  temps 
relativement  court  ;  l'animal  meurt  généralement  moins 
de  six  mois  après  le  début  des  premiers  troubles. 

Traitement.  —  Le  traitement  demeure  toujours  exclu- 
sivement symptomatique  ;  on  combat  l'ictère,  la  diarrhée, 
les  coliques  et  tous  les  troubles  digestifs  à  mesui-e  qu'ils 
apparaissent;  on  ne  peut  songer  à  guérir  le  mal,  il  poui'- 
suit  impitoyablement  sa  marche  ;  une  terminaison  prompte 
est  une  économie  pour  le  propriétaire. 
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ANGIOMES 


Ces  tumeurs  sont  rares  chez  les  solipèdes.  Signalées  par 
Trasbot,  Blanc,  elles  acquièrent  quelquefois  des  dimensions 
considérables  et  leur  poids  peut 
atteindre  près  de  cinq  kilogram- 
mes. Ordinairement  solitaires, 
on  peut  en  rencontrer,  excep- 
tionnellement, un  nombre  con- 
sidérable, réparties  dans  les 
divers  lobes;  elles  offrent  toutes 
une  couleur  brune  ou  noirâtre, 
une  consistance  molle  ou  fluc- 
tuante ;  elles  se  déchirent  fré- 
quemment et  une  hémorragie 
mortelle  est  la  conséquence  de 
leur  déchirure  (fig.  60). 

llistologiquement,  l'angiome 
du  foie  consiste  fréquemment 
dans  un  système  capillaire  à 
grandes  dilatations  caverneuses. 

II.  —  BOVIDÉS. 

I.  —  CANCERS. 

Les  cancers  du  foie  sont  fré- 
quents chez  les  bovidés.  Ce  sont 
généralement  des  épithéliomes, 
rarement  des  sarcomes. 
Épithéliomes.  —  Les  épithéliomes  sont  intra-hépa- 
tiques  ou  extra-hépatiques,  c'est-à-dire  biliaires. 

4"  Cancers  de  la  vésicule  biliaire.  —  Ces  tumeurs  sont 
relativement  rares,  elles  sont  toujours  situées  dans  la  cavité 
vésiculaire  et  affectent  la  physionomie  lobulée,  fongueuse, 
saillante,  d'une  tumeur  piriforme,  sous-muqueuse,  squir- 
rheuse,  ou  d'un  épithéliome  végétant,  multilobulé. 


Fig.  60. —  Coupe  d'un  angiome 
caverneux  du  foie  du  cheval. 
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Arextérieur,  la  vésicule  biliaire  est  mamelonnée,  bosse- 
lée, parsemée  de  proéminences  du  volume  d'un  haricot, 
d'une  noisette  ou  d'un  œuf  de  pigeon.  Quelquefois  même, 
ces  tubercules  sont  si  abondants  que  l'organe  atteint  le 
poids  de  500  grammes.  La  paroi  est  indurée  et  épaissie 
(cet  épaississement  égale  six  fois  son  volume  normal)  ;  si 
on  lincise,  il  en  sort  de  la  bile,  jaune  sale,  ressemblant 
plus  ou  moins  à  du  liquide  muqueux.  Quant  à  la  cavité, 
elle  peut  présenter  des  éminences  vésiculo-tuberculeuses, 
et  aloi's  la  muqueuse  est  parsemée  de  lobules  lisses,  fili- 
formes, flottant  dans  l'intérieur  de  la  vésicule.  Ces  forma- 
tions lisses  sont  finement  pédiculées  et,  parfois  même, 
forment  un  faisceau  ramifié.  La  paroi  de  ces  tubercules 
creux  a  une  épaisseur  de  2  à  6  millimètres;  leur  surface 
présente  iw  aspect  nacré,  analogue  à  la  muqueuse  vési- 
culaire  (Kitt). 

L'occlusion  de  la  vésicule  biliaire  a  pour  résultat  de 
déterminer  la  dilatation  du  canal  cjstique  et  des  canaux 
biliaires. 

2°  Cancers  du  parenchyme  hépatique.  —  Le  sarcome  est 
rare  dans  le  foie  du  bœuf;  il  affecte  généralement  le  carac- 
tère encéphaloïde.  On  peut  y  constater  des  tumeurs  secon- 
daires du  volume  d'un  œuf  de  poule  (Sodero)  ou  de  la  tête 
d'un  enfant  (Perosino)  ;  elles  peuvent  même  déterminer  la 
perforation  de  la  veine  porte  et  la  mort  par  hémorragie 
(Cadéac)  (fig.  61). 

Le  cancer  épithcUal  du  parenchyme  hépatique  est  géné- 
ralement primitif  et  massif;  mais  il  est  souvent  accom- 
pagné de  nodosités.  Connu  sous  le  nom  d'adénome  quand 
la  tumeur  n'a  pas  débordé  le  foie,  il  a  été  décrit  sous  le 
nom  (ïadéno-carcinome  ou  d'adéno-épithéliome  quand  sa 
malignité  n'est  pas  douteuse  ;  c'est  un  cpithéliome  trahccu- 
laire  du  parenchyme  hépatique  (fig.  62). 

Les  observations  de  Van  Tright,  Martin,  Kitt,  Blanc  et 
Leblanc,  Morot  et  Cadéac,  attestent  sa  fréquence;  l'inté- 
ressant travail  de  Besnoit  a  fait  ressortir  nettement  son 
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Fig.  61.  —  Thromliiis  pédicule  de  In  veine  cave  chez  le  bœuf  produite  par 
une   tumeur  sarcomateuse  du  foie,  comprimant  un  vaisseau. 
V.C,  veine  cave;  T,  Ihrombus. 


Fig.  02.  —  l'',|iithélionie  trabéculaire  du  parenchyme  hcpatique  avec 
cirrhose    périlobulaire. 


CANCEUS. 
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origine  Irabcculaire  et  les  ciiangements  de  structure  que 
présentent  les  nodosités  suivant  leur  ancienneté. 

Les  nodosités  jeunes  représentent  Vcpithcliome  trabccu- 
laire,  les  nodosités  plus  avancées  ou  contluentes,  Yépitfié- 
liome  trabécxdaire  radié  ;  les  masses  néoplasiques  princi- 
pales, ïépithéliome  alvéolaire  ou  le  carcinome. 

Étiologie.  —  Si  la  cause  intime  de  cette  évolution  néo- 
plasique  de  la  cel- 
lule hépatique 
n'est  pas  connue 
il  est  légitime  de 
soupçonner  les  in- 
festations  parasi- 
taires qui  trou- 
blent la  circula- 
tion biliaire,  pro- 
voquent des  sclé- 
roses dont  l'action 

prédisposante 
peut  expliquer  la 
fréquence  de  ces 
tumeurs  hépali- 
ques  relativement 
à  celles  des  autres 
organes. 

Anatomie  pa- 
thologique. —  Le 
l'oie  est  hypertro- 
phié et  pèse  jus- 
qu'à 22  kilogram- 
mes et  même  39  kilogrammes.  Cette  hypertrophie  est 
ordinairement  massive  et  centrale;  la  surface  de  l'organe 
demeure  lisse  et  conserve  à  peu  près  sa  teinte  ordinaire 
(fig.  63)  ;  mais  il  n'est  pas  rare  de  constater,  en  dehors 
delama  sse  principale,  une  multitude  de  nodosités. 

Ces  nodosités  ont  des  dimensions  qui  oscillententre  celles 

11. 


Fi-'.  63.  —  Foie  pesant  17  icilogianinies  criblé 
d'adénomes  dont  quelques-uns  avaient  le  volume 
des  deux  poings  ;  le  bord  inférieur  du  foie  avait 
une  épaisseur  de  20  centimètres  (Morot  et  Cadéac). 
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d'un  grain  de  millet  et  celles  du  poing.  Elles  ont  une  forme 
à  peu  près  hémisphérique  ;  elles  soulèvent  la  capsule  de 
Glisson  et  font  parfois  une  saillie  de  plusieurs  centimètres 
à  la  surface  de  l'organe.  Elles  sont  généralement  très 
rapprochées,  quelques-unes  se  confondent  par  leur  péri- 
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Fig.  64.  —  Épithéliome  cylindrique  du  foie  de  la  vache.  On  aperçoit  .î  la 
périphérie  des  lobules  des  cavités  irrégulières,  tapissées  d'un  épithélium 
dérivant  des  voies  biliaires  (G.  Petit). 

phérie.  Répandues,  dans  tout  le  parenchyme  hépatique, 
elles  sont  imprégnées  de  bile,  comme  en  témoigne  leur  colo- 
ration jaunâtre  ou  verdâtre.  Ces  masses  fournissent  par  le 
raclage,  un  suc  cancéreux  abondant,  riche  en  cellules 
polymorphes  (1). 

L'étude  histologique  du  tissu  hépatique  envahi  par  un 
petit  nombre  de  granulations,  permet  de  déterminer  leur 
structure  et  de  suivre  leur  évolution  (fig.  64). 

La  néoplasie  débute  souvent  par  le  centre  du  lobule 
hépatique  ;  les  cellules  hépatiques  s'hyperplasient,  se  dilTé- 

(I)  Kasparek  a  signalé  un  carcinome   géant  du  foie  d'une  vache,  atteignant 
le  poids  de  39  kilogrammes. 
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rencient,  prennent  une  coloration  spéciale  et  constituent 
des  travées  cancéreuses.  Celles-ci  sont  composées  d'une 
ou  deux  rangées  de  cellules  polyédriques,  par  pression 
réciproque,  de  dimensions  généralement  inférieures  à 
celles  des  cellules  hépatiques,  leur  diamètre  ne  dépassant 
guère  10  à  12  ji..  Ces  éléments  sont  pourvus  d'un   proto- 


Fig.  6o.  —  Epithéliome  cylindrique  du  foie  de  vache  vu  à  un  plus  fort  gros- 
sissement. Les  nodules  de  la  tumeur  sont  entourés  de  travées  conjonctives 
qui  tendent  à  enkyster  la  néoplasie  (G.  Petit). 

plasma,  faiblement  coloré  et  peu  granuleux.  Leiu*  noyau, 
arrondi  ou  ovalaire,  est  volumineux  ;  il  atteint  ordinai- 
rement 8  ou  9  ;x  de  diamètre  ;  il  se  colore  vivement  en 
violet  par  Thématéine,  en  rouge  vif  par  le  carmin  ;  il  est 
souvent  pourvu  de  deux  ou  trois  gros  nucléoles.  Chaque 
élément  possède  un  seul  noyau  ;  exceptionnellement, 
quelques-uns  en  renferment  deux  ou  trois. 

Le  nodule  cancéreux  repousse  vers  la  périphérie  les  tra- 
vées non  transformées.  Celles-ci  saplatissent,  s'atrophient, 
deviennent  fusiformes,  s'accolent  et  forment  des  cercles 
concentriques  qui  enkystent  la  petite  néoplasie  (fig.  6oj. 

Ainsi  débute  l'épithéliome  trabéculaire. 
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Cette  disposition  en  couches  successives  contribue,  pour 
une  grande  part,  à  donner  au  foie  un  aspect  lobule  très 
facile  à  reconnaître.  Les  bandes  de  tissu  conjonrtif  se 
remarquent  dans  le  tissu  et  augmentent  encore  la  lobu- 
lalion  {cirrhose  annulaire),  qui  est  le  plus  souvent  insu- 
laire (Besnoit)  (1).  Toutes  ces  bandes  sont  en  rapport  direct 
avec  une  couche,  plus  ou  moins  épaisse,  de  tissu  hépa- 
tique, en  voie  d'alrophie,  qui  les  sépare  des  lobules 
néoplasiques.  On  rencontre  de  petits  îlots  hépatiques 
dans  les  bandes  les  plus  épaisses.  Dans  ces  îlots,  on 
ne  voit  plus  de  canaux  biliaires;  les  ramifications  de 
l'artère  hépatique  sont  oblitérées  ;  seules,  les  veines  per- 
sistent, vides  et  béantes  ;  elles  sont  quelquefois  le  siège 
d'une  phlébite  oblitérante  (Morot  etCadéac). 

Si  on  examine  des  granulations  conflucntes,  on  constate 
que  tout  est  envahi  par  la  néoplasie;  le  lobule  hépatique  a 
fait  place  à  un  adénome  ;  on  ne  trouve  plus  de  trace 
d'îlot  hépatique.  Le  centre  du  lobule  lui-même  est  rempli 
par  un  novau  fibreux.  Les  lobules  conservent,  avec  de 
plus  grandes  dimensions,  la  disposition  trabéculaire 
caractéristique  du  tissu  hépatique  ;  c'est  l'épithéliome 
trabéculaire  radié,  variété  transitoire.  L'irritation  et  la 
sclérose  du  tissu  conjonctif  environnant  déterminent  la 
formation  de  logettes  fibreuses  dans  lesquelles  on  ne  trouve 
que  des  cellules  cubiques  ou  cylindriques  en  nombre  très 
variable  :  c'est  Vépithélioma  alocolaire.  Cette  disposition 
est  souvent  très  nette  dans  les  grosses  masses  cancéreuses. 

A  la  fin  de  la  période  de  transformation,  toutes  les  cel- 
lules hépatiques  sont  devenues  cancéreuses  et  se  réunissent 
en  blocs  irréguliers,  contenus  dans  ces  petites  logettes. 

Tous  les  canaux  y  sont  oblitérés  :  canalicules  biliaires, 
artère  hépatique  et  même  veine  intralobulairo.  Quand  la 
tumeur  pénètre  dans  la  veine  cave,  elle  peut  s'y  mouler  et 
prendre  l'aspect  d'un  cjlindrome. 

(1)  Besnoit,  Contrib.  d  l'élude  du  cancer  képatique  {Revue  x^ét.,  189o, 
p.  305). 
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Ces  tumeurs  sont  envahies  par  des  moisissures,  des 
champignons  et  des  microbes;  elles  s'infectent  sans  doute 
parle  cholédoque,  et  le  tissu  de  ces  tumeurs,  comme  celui 
des  autres  néoplasmes,  se  laisse  facilement  contaminer. 

Le  centre  des  grosses  masses  présente  souvent  des  phé- 
nomènes de  nécrobiose. 

Le  tissu  néoplasique  devient  pâle  en  cet  endroit,  et,  à 
l'intérieur  des  blocs  épithéliaux,  on  observe  souvent  des 
cavités  contenant  une  substance  grenue  ou  vaguement 
fibrillaire  ;  il  se  produit  une  véritable  désagrégation 
cellulaire. 

Symptômes.  — L'amaigrissement  rapide,  malgré  l'abon- 
dance des  aliments,  est  le  premier  signe  des  affections  can- 
céreuses; l'animal  manifeste  une  faiblesse  progressive  qui 
précède  la  cachexie. 

Un  œdème  prononcé  envahit  quelquefois  les  membres 
postérieurs  et  la  paroi  abdominale  inférieure.  L'urine  ne 
renferme  pas  d'albumine  mais  seulement  des  pigments 
biliaires. 

L'exploration  abdominale  peut  dénoncer  des  modifica- 
tions physiques  du  foie  ;  parfois  l'animal  se  couche 
exclusivement  du  côté  gauche  et  présente,  du  côté  droit, 
une  légère  tuméfaction  en  arrière  de  Ihjpocondre,  en 
dessous  de  l'axe  médian  du  corps  (1).  La  pression  de  cette 
légère  saillie  est  douloureuse.  Cette  tumeur  grossit  pen- 
dant que  l'animal  continue  de  maigrir;  il  ne  peut  bientôt 
plus  se  tenir  debout  ;  les  muqueuses  sont  pâles  ou 
légèrement  ictériques.  La  mort  résulte  de  la  cachexie 
cancéreuse. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  devient  généralement 
incertain. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  toujours  très  grave  et 
aucuntraitementnepeutetreinstitue.il  vaut  mieux  livi-er 
les  animaux  à  la  boucherie,  au  début  de  la  maladie. 

(I)  Perosino,  Un  cas  de  sarcome  primitif  du  foie  chez  une  vache  (Sociela 
ed  Accad.  vet.  ital.,  1903). 
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II.  —  KYSTES. 

Les  kystes  séreux  ne  sont  pas  rares  chez  le  veau  (Knoll, 
Gaveriau,  Werner,  Kitt)  et  chez  les  animaux  âgés  (Squa- 
drini).  Ces  tumeurs  occupent  généralement  la  face  anté- 
rieure ou  le  bord  inférieur  du  foie.  Ce  sont  des  vésicules 
solitaires  ou  multiples  à  parois  minces,  dépourvues  de 
revêtement  épithélial  et  de  cils  vibratiles. 

Leur  forme  et  leur  volume  sont  très  variables.  Ordinai- 
rement allongées,  de  la  grosseur  du  poing,  elles  peuvent 
devenir  cylindriques,  se  compliquer  de  cirrhose  (Moi'ot),  de 
formations  adénomateuses  (Squadrini)  (1). 

L'intérieur  de  ces  kystes  est  souvent  multiloculaire  et 
rempli  par  un  liquide  séro-sanguinolent,  jaunâtre,  transpa- 
rent, ou  une  matière  filante,  visqueuse.  Ce  liquide  a  une 
réaction  alcaline  et  possède  de  petites  cellules. 

D'après  leurs  caractères  macroscopiques  et  microsco- 
piques, les  kystes  congénitaux  du  foie  ne  peuvent  êti'e 
identifiés  à  des  kj'stes  par  rétention,  à  des  kystes  follicu- 
laires ou  à  des  angiectasies  lymphatiques.  On  ne  peut  non 
plus  les  attribuera  des  parasites  enkystes;  ils  résultent 
d'une  exsudation  qui  s'est  accomplie  pendant  la  période 
fœtale.  Leur  origine  congénitale  ne  fait  aucun  doute. 

Les  kystes  volumineux  résultent  de  la  confluence  de 
plusieurs  petits  kystes  ;  ils  contiennent  quelquefois  des 
résidus  de  trabéculcs  hépatiques.  Le  foie  polykystique  se 
rapproche  du  rein  polykystique.  Squadrini  les  considère 
comme  l'expression  d'un  processus  néoplasique  déterminé 
par  une  pi'oiifération  atypique  de  l'élément  glandulaire. 

III.  —  MOUTOX. 

ADÉNOMES 
Les  tumeiu-s  du  foie  sont  rares  chez  le  mouton.  Le  can- 
cer épithélial  de  cet  organe  est  à  peine  signalé  (Casper).  Les 
sarcomes  primitifs  peuvent  cependant  envahir  ses  deux 

(1)  J.  Squadrini,  Adénome  polykystique  (Il  Moderno  Zooiatro,  n»  15, 
série  111,  l''"  année  1907,  p.  698). 
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faces  sous  forme  de  nodules  très  nombreux  (Bruncro)  (1)- 

Les  adénomes  résument  à  peu  près  complètement  toutes 
les  néoplasies  de  cet  organe. 

On  peut  y  rencontrer  des  fibro-adénomes,  sortes  de 
tumeurs  pédiculées,  lobulées,  recouvertes  du  péritoine, 
larges  de  5  centimètres,  épaisses  de  plusieurs  centi- 
mètres, pourvues  d'un  stroma  fibreux,  épais.  Les  cellules 
cylindriques  des  voies  biliaires  et  celles  du  foie  sont  répan- 
dues dans  ce  tissu  et  entourées  de  faisceaux  et  de  plaques 
fibreuses,  très  riches  en  cellules  et  en  vaisseaux  {fibro- 
adénomes  mixtes)  (Johne,  Mac  Fadjean). 

Johne  a  décrit  un  adénome  simple  du  mouton.  Cette 
tumeur  rouge,  jaunâtre,  lobulée,  recouverte  par  la  capsule 
mamelonnée  et  difiicile  à  énucléer,  était  friable,  pourvue 
de  rameaux  vasculaires  volumineux  et  de  travées  conjonc- 
tives mmces.  Elle  s'enfonçait  comme  un  coin  dans  le  tissu 
hépatique  dont  les  cellules  étaient  comprimées,  atrophiées, 
tandis  que  les  plus  gros  vaisseaux  du  foie  avaient  été 
repoussés  de  côté. 

L'examen  histologique  n'y  révélait  que  des  cellules  hépa- 
tiques, irrégulièrement  distribuées  en  longues  séries. 

Les  adénomes  hépatiques  verts  atteignent  quelquefois  le 
volume  d'une  tête  d'homme;  ils  se  détachent  nettement 
des  lobules  hépatiques.  Ces  tumeurs  offrent  une  surface 
grisâtre,  violette,  brune  dans  la  zone  de  transition.  La 
tumeur  est  plus  molle  que  le  foie  et  toute  la  coupe  offre 
une  coloration  de  bile  claire,  ou  de  mousse  gris  clair,  oli- 
vâtre. Celte  nuance  est  régulière;  on  y  aperçoit  des  taches 
rouges,  brunâtres  et  même  des  cavernes  hémorragiques. 

Lobulée  à  la  périphérie,  cette  néoplasie  est  constituée 
de  cellules  hépatiques  infiltrées  de  biliverdine,  de  goutte- 
lettes graisseuses,  de  granulations  cylindriques  de  nature 
biliaire;  elle  est  divisée  par  des  travées  conjonctives 
radiées. 

(l)  Brunero,  Trois  cas  de  sarcomes  primitifs  des  ovidés  {Arc/iivio  scien- 
tiHco  délia  Reale  Société  ed  Academia  vet.  italiana,  1907.  p.  161). 
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IV.  —  CHlEiV. 


De  tous  les  animaux,  le  cliien  est  celui  qui  présente  le 
plus  souvent  des  tumeurs  du  l'oie;  cependant  les  observa- 
tions qu'on  a  publiées  sur  ce  sujet  sont  en  petit  nombre. 

On  y  observe  des  sarcomes,  des  carcinomes,  des  cpithc- 
liomcs,  des  angiomes,  des  kystes. 

Sarcomes.  —  La  plupart  de  ces  tumeurs  n'atteignent  le 


Fig.  06.  —  Sarcomes  du  foie  (Cadéac). 

foie  que  d'une  manière  secondaire  (1).  La  surface  de  l'or- 
gane est  irrégulière,  mamelonnée,  criblée  de  nodosités  du 
volume  d'une  noisette,  d'une  noix,  ou  d'un  œuf  de  poule. 
Ilistologiqucment,  elles  appartiennent  tantôt  au  type 
encéphaloïde,  tantôt  au  type  fascicule.  Elles  offrent  la  plus 

(I)  G.  Petit,  Sarcome  ossifiant  télangiectasique  des  côtes  généralisé  au 
diaphragme,  au  foie,  à  la  rate  et  à  l'épiploon  chez  un  chien  {Société  centrale, 
l9o:i,  p.  l'OO). 


ADÉNOMES.  197 

grande  ressemblance  aveela  tuberculose  hépatique  (fig.  66). 
Lascite  est  ordinairement  prononcée. 

L"étude  histologiqiie  du  loie  dénonce  une  cirrhose  et  une 
rétention  biliaire  plus  ou  moins  prononcée.  Dans  la  zone 
sus-hépatique,  particulièrement,  les  cellules  épithéliales 
sont  farcies  de  pigments  biliaires  et  même  de  concrétions 
verdàtres  disposées  sous  forme  de  boudins  iri'éguliers. 
Dans  lintervalle  de  ces  cellules,  on  ti'ouve  presque  partout 
le  moulage  des  canalicules  biliaires  d'origine  par  des  cal- 
culs microscopiques.  Ce  sont  là  les  signes  classiques  de  la 
rétention  extrême  de  la  bile  et  du  foie  biliaire. 

Des  coupes  du  parenchyme  situé  dans  l'intervalle  des 


Fig.  67.  —  Sarcome  globo-cellulaire  secondaire  du  chien  (G.  Petit). 

grosses  tumeurs  montrent  parfois  une  congestion  passive 
extrême,  allant  jusqu'à  Tétirement  et  l'atrophie  des  cel- 
lules épithéliales  du  foie.  En  outre,  on  voit  des  noyaux 
sarcomateux  tout  au  début  de  leur  formation  et  que  seul 
le  microscope  est  capable  de  déceler.  La  plupart  siègent 
dans  les  capillaires  intralobulaires  qui  se  trouvent,  en  un 
point,  distendus  par  une  agglomération  de  cellules  con- 
jonctives embryonnaires  dune  admirable  netteté. 
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II  s'agit  par  conséquent  d'embolies  sarcomateuses  tout  à 
fait  comparables,  quant  au  siège  et  à  la  disposition,  aux 
follicules  tuberculeux  ou  pseudo-tuberculeux  (fig.  67). 

Carcinomes  et  épitliéliomes. —  Tantôt  primitives, 
tantôt  secondaires,  ces  tumeurs  sont  plus  l'ares  chez  les 
carnivores  que  chez  les  ruminants  et  les  solipèdes. 

Elles  peuvent  prendre  naissance  au  niveau  du  panci'éas, 


Fig.  68.  —  Épithélionie  cylindrique  du  foie  du  chien.  Les  nodules  sont  ombi- 
liqués  et  parsèment  la  surface  de  l'organe. 

de  l'ampoule  de  Vater  et  envahir  secondairement  le  foie 
en  produisant  de  l'ictère  par  rétention  (lig.  68). 

Symptômes.  —  Ce  sont  ceux  des  affections  cancéreuses  : 
le  sujet  est  faible;  il  perd  l'appétit,  maigrit  rapidement; 
il  existe  parfois  une  véritable  émaciation  muscidaire  de 
certaines  régions.  Sur  les  crotaphites  et  les  masséters,  le 
fait  est  si  accusé  qu'il  donne  au  malade  une  physionomie 
spéciale.  Parfois  des  vomissements  se  manifestent.  La 
respiration  est  difficile,  mais  il  n'y  a  aucun  signe  de  fièvre. 
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Quelquefois  il  y  a  ictère  (Nocard).  L'ascUe  est  le  syndrome 
le  plus  fréquent. 

La  palpation  peut  faire  sentir  les  masses  plus  ou  moins 
volumineuses  formées  par  les  ncoplasies  développées  sur 
cet  organe  ;  on  peut  reconnaître  Ihypertrophie  des  ganglions 
mésentériques  et  de  la  rate. 

La  percussion  et  l'auscultation  de  la  partie  postérieure 
du  poumon  droit  peuvent  mettre  en  évidence  la  prédo- 
minance du  foie  sur  la  cavité  pectorale.  Quelquefois,  on 


Fig.  69.  —  Saillie  formée  par  une  tumeur  du  foie. 

aperçoit  même,  à  l'extérieur,  la  saillie  formée  parl'organe 
hypertrophié  (fig.  69). 

Diagnostic.  —  Plus  facile  que  chez  le  cheval,  le  dia- 
gnostic n'en  reste  pas  moins  incertain.  L'état  cachectique 
de  l'animal,  les  altérations  de  la  digestion,  l'ictère,  la 
palpation  du  foie  mettent  sur  la  voie  du  diagnostic  ;  mais 
il  faut  que  la  tumeur  soit  assez  volumineuse  poiu"  quon 
puisse  affirmer  son  existence. 

Traitement.  —  On  ne  peut  intervenir  d'une  manière 
efficace. 
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Ang^iomes.  —  Les  angiomes  se  développent  quelquefois 
dans  le  foie  des  chiens  et  des  chnts  âgés.  Ils  constituent  des 
tumeurs  solitaires  ou  multiples  diffuses,  ou  mal  circonscrites, 
quelquefois  mamelonnées  ou  formées  de  saillies  plus  ou 
moins  accusées  et  hémisphériques  de  volume  variable  et  de 
coloration  violacée  ou  brunâtre.  La  coupe  de  ces  tumeurs 
présente  parfois  un  aspect  franchement  caverneux. 

Les  aréoles  béantes  de  ce  tissu  sont  remi)lies  de  sang 
non  liquide  ou  partiellement  coagulé:  elles  offrent  des 
dimensions  variables;  elles  sont  arrondies  ou  irrégulières, 
subdivisées  par  de  délicates  mailles  conjonctives  et  circons- 
crites par  un  réticulum  de  trabécules  de  même  nature. 

L'examen  microscopique  met  en  évidence  l'existence 
d'une  charpente  conjonctive  plus  ou  moins  jeune,  fibroïde 
ou  fibreuse  qui  apparaît  teintée  en  rose  et  parsemée  de 
noyaux  colorés  en  rouge  appartenant  aux  celhdes  lixes  et 
à  quelques  leucocytes. 

Cette  trame  délimite  des  territoires  vasculaircs  et  même, 
le  plus  souvent,  de  véritables  systèmes  caverneux.  Ces 
territoires  angiomateux  sont  occupés  par  du  sang  normal 
qui  est  coloré  en  jaune  vif,  teinte  sur  laquelle  tranchent 
nettement  les  noyaux  rouges  des  leucocytes  qui  émaillent 
les  nappes  sanguines. 

Ces  zones  angiomateuses  sont  plus  ou  moins  étendues 
et  leur  contour  est  plus  ou  moins  irrégulier  et  découpé. 
Quelques-unes  sont  formées  par  un  lacis  de  vaisseaux 
sanguins  remplis  de  sang,  au  contact  les  uns  des  autres, 
et  qui  apparaissent,  le  plus  souvent,  sectionnés  transversa- 
lement, quelquefois  obliquement  (1).  Ces  vaisseaux  sont 
volumineux,  parfois  anastomosés  entre  eux,  et  px'ésentent 
une  paroi  endothéliale  revêtue  extérieurement  et  par 
places  d'un  périthélium. 

Le  plus  grand  nombre  des  territoires  vasculaires  cons- 
titue des  systèmes  de  lacunes  à  disposition  caverneuse. 

(I)  Angliany,  Lésions  hémorragiques  du  foie,  chez  le  chien  simulant  des 
angiomes  (llcviic  gciivrale  de  métf.  vvt.,  l'"'mui  t'JOO). 
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On  y  voit,  en  effet,  un  réseau  lacunaire  de  calibre  très 
irrégulier,  mais  toujours  large,  où  circule  du  sang.  Par 
places,  on  aperçoit  de  véritables  lacs  sanguins. 

Ces  zones  caverneuses  sont  parcourues  en  divers  sens 
par  des  cloisons  conjonctives  qui  représentent  les  espaces 
connectils  interlacunaires.  Ces  parties  conjonctives  qui 
représentent,  en  somme,  la  trame  intervasculaire  sont 
tapissées  du  côté  du  sang,  par  un  endothélium  qui  délimite 
les  vaisseaux  et  les  canaux  où  se  fait  la  circulation.  Ces 
cavités  vasculo-lacunaires  communiquent  entre  elles  et  le 
sang,  qui  les  distend,  leur  donne  l'apparence  d'un  tissu 
caverneux  érectile. 

Dans  certains  systèmes,  on  peut  trouver  un  nombre 
considérable  d'amas  pigmentaires  de  nature  hémoglobi- 
nique.  Ceux-ci  se  présentent  sous  la  forme  de  tablettes  ou 
de  baguettes  pseudo-cristallines  de  coloration  jaune  brun 
ou  brun  rouge,  ti'ancbant  vivement  sur  le  fond  jaune  d'or 
constitué  par  les  globules  rouges,  à  la  manière  des  incrus- 
tations colorées  d'une  grossière  marqueterie  (Bail)  (1). 

Les  angiomes  peuvent  se  rupturer  spontanément  et 
déterminer  la  mort  par  hémorragie. 

Les  auteurs  considèrent  cette  tumeur  comme  une  for- 
mation inflammatoire  où  prédominent  des  lésions  scléreuses 
et  vasculaires.  Elle  est,  à  leur  avis,  cVoTiijine  tuberculeuse  ; 
c'est  une  formation  scléreuse  de  bacillose  atténuée  où  la 
circulation  hépatique  a  mis  son  cachet. 

V.  —   OISEAUX. 

Le  foie  des  oiseaux  renferme  parfois  de  nombreux 
sarcomes  secondaires.  On  peut  y  rencontrer  plus  de  deux 
cents  tumeurs  blanchâtres,  fermes,  arrondies,  en  relief  et 
du  volume  d'un  grain  de  mil  (Cadiot)  (2). 


(1)  Bail,  Jo?<rn.  de  l'École  vét.  fie  Lyon,  1904. 

(2)  Cadiot,  Société  cenlrale,  1898. 
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IX.  —  PARASITES. 

La  situation  anatomique  du  foie  l'expose  à  être  envahi 
par  de  nombreux  parasites  :  ils  s'y  répandent  par  la  veine 
porte,  le  cholédoque,  par  la  grande  circulation  et  à  la  suite 
d'effractions  de  la  paroi  intestinale.  D'où  qu'ils  viennent, 
le  foie  est  sur  le  chemin  de  leurs  infestations  comme 
certains  pays  placés  à  cheval  sur  les  grandes  routes  des 
invasions  mondiales  sont  le  théâtre  de  toutes  les  guerres  ; 
ils  le  traversent,  s'y  arrêtent,  s'y  fixent  et  l'altèrent  plus 
ou  moins  profondément. 

D'après  leur  importance  pathologique,  on  peut  les  classer 
dans  l'ordre  suivant  :  coccidies,  distomes,  échinocoques, 
cysticerques,  linguatules,  nématodes,  infusoires  {Monocer- 
comonas  hepatica) .  A  ces  maladies,  il  faut  joindre  l'alté- 
ration connue  sous  le  nom  de  nodules  calcifiés  du  foie  du 
cheval,  qui  peut  s'accompagner  d'une  incrustation  totale 
de  cet  organe. 

ARTICLE  I".  —  COCCIDIOSE. 

I.  —  LAPIN. 

Définition.  —  La  coccidiose,  encore  appelée  psorospcr- 
mose,  est  une  affection  de  nature  parasitaire,  produite  chez 
le  lapin  par  la  coccidie  oviforme,  parasite  du  groupe  des 
sporozoaires. 

Celte  maladie  est  fréquente  chez  le  lapin  domestique  et 
le  lapin  de  garenne  dans  les  environs  de  Paris  et  dans  tous 
les  pays  humides  à  douce  température;  on  estime  qu'en 
Angleterre  92  p.  100  des  lapins  en  sont  frappés.  Pour 
détruire  les  lapins  qui  infestent  l'Australie,  on  a  même  songé 
à  y  envoyer  des  lapins  atteints  de  coccidiose. 

Développement  du  parasite.  —  A  l'état  adulte,  ce  para- 
site a  une  forme  ovoïde,  déprimée  à  l'un  des  pôles,  de 
40  [A  de  long  sur  25  [j.  de  large  ;  ce  corps  est   formé  par 
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une   masse  protoplasmique  entourée  d'une  coque   lisse, 
réfringente,  résistante,  à  double  contour. 

Cette  forme  se  rencontre  dans  les  canaux  biliaires,  à 
rintérieur  des  cellules  épithéliales  dilatées  (flg.  70);  bientôt 
ces  cellules  se  détachent  avec  les  coccidies  qui,  devenues 


Fig.  70.  —  Coupe  du  foie  de  lapin  envahi  par  le  CoecjrfiM/n  ofi/orme  (d'après 
BalbianiV  Les  conduits  biliaires  sont  dilatés  par  le  parasite. 

libres,  s'enkystent  et  sont  entraînées  au  dehors  avec  les 
excréments.  Leur  développement  s'achève  ensuite  dans 
un  milieu  humide,  convenable,  dans  l'espace  de  dix  à  quinze 
jours  en  été. 

La  masse  protoplasmique  se  contracte  en  boule  et  se 
sépare  de  la  paroi  ;  elle  se  divise  en  deux,  puis  en  quatre 
masses  arrondies  appelées  sporobla^tes.  Ces  masses  s'allon- 
gent, se  renflent  à  leurs  extrémités,  s'entourent  d'une 
membrane  d'enveloppe,  prennent  la  forme  d'un  croissant 
contenant  encore  dans  sa  concavité  une  portion  delà  masse 
protoplasmique  du  sporoblaste. 

La  coccidie  enkystée  donne  lieu  aussi  à  la  formation  de 
quatre  sporoblastes.  parfois  même  de  cinq  ou  six,  formés, 
chacun,  par  deux  spores  ou  corpuscules  accolés  et  disposés 
en  sens  inverse. 
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Mode  d'infection.  —  Ces  coccidies  enkjstéos  sont  répan- 
dues par  les  vents  et  la  poussière  sur  les  fourrages  et  les 
aliments  ingérés  par  les  lapins. 

Toutefois  l'énorme  quantité  de  sporozoaires  que  l'on 
trouve  chez  les  lapins  ne  peut  s'expliquer  par  l'ingestion 
directe  de  kystes  répandus  sur  les  aliments .  Il  est  plus  facile 
et  plus  juste  d'admettre  qu'il  y  a  une  sorte  d'auto-infection 
produite  chaque  jour  par  l'ingestion  des  excréments 
l'ecouverts  de  coccidies;  on  sait,  en  effet,  que  les  lapins  ont 
l'habitude  de  saisir  leurs  crottes  au  sortir  de  l'anus  afin  de 
les  avaler  pour  les  soumettre  à  une  seconde  digestion. 

Les  kystes  arrivent  dans  l'intestin,  se  rupturent  et  mettent 
en  liberté  les  corpuscules  qui  pénètrent  dans  le  foie  par  le 
canal  cholédoque  et  envahissent  les  cellules  épithéliales 
des  canaux  biliaires;  alors  la  masse  protoplasmique  de  la 
spore  se  développe  et  refoule  le  noyau  de  la  cellule  :  elle 
devient  ainsi  la  coccidie  adulte.  Cette  évolution  est  com- 
plète au  bout  de  quinze  jours,  en  été.  Sous  l'influence  de 
leur  accumulation,  les  conduits  s'élargissent,  deviennent 
variqueux,  se  rupturent  parfois,  et  forment  ainsi  des  masses 
blanchâtres  caractéristiques. 

Rivolta  a  rencontré,  dans  le  foie,  une  autre  coccidie,  ap- 
pelée Esmeria  falciformis. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  généralement 
volumineux  ;  son  parenchyme  se  montre  farci  de  petites 
tumeurs  ou  de  kystes  blanc  jaunâtre,  du  volume  d'un  grain 
de  blé  à  celui  d'un  pois,  saillants  à  la  surface  de  l'organe; 
la  paroi  de  ces  kystes  est  constituée  par  celle  des  canaux 
biliaires,  épaissie,  et  sclérosée.  Le  contenu  de  ces  tumeurs 
est  composé  d'une  matière  jaunâtre,  épaisse,  formée  de 
coccidiesenkystéesetdecellulesépithéliales dégénérées.  Les 
lobules  du  foie  sont  atrophiés  parla  compression  des  kystes 
ou  par  l'hypertrophie  du  tissu  conjonctif  interlobulaire. 

Les  coccidies  siègent  dans  les  kystes,  parfois  dans  la 
bile  elle-même,  jusque  dans  la  vésicule  biliaii'e,  à  l'état 
libre  ou  enkysté  ;  elles  sont  alors  incluses  dans  les  cellules 
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épithéliales   détachées.    Celles   qui  sont    libres  dans    les 

canaux  biliaires  non  encore  altérés  sont  sphériques  ou 

allongées;  les  unes  sont  homogènes,  granuleuses,  avec  ou 

sans  point  sombre  au 

centre,  ressemblant  .~,^  -^    '--  » 

ainsi    aux   clobules       (<i-'^'*^:*' •    "'-^ 

du  sang  (fig.  71). 

Symptômes.  — 
Les  animaux  perdent 
peu  à  peu  l'appétit, 
maigrissent  et  pré- 
sentent bientôt  les 
caractères  de  la  ca- 
chexie ;  ils  dépéris- 
sent rapidement  ; 
les  muqueuses  de- 
viennent pâles  ou 
revêtent  une  teinte 
ictérique  :  les  poils 
sont  ternes,  hérissés; 
l'ascite  se  dévelop- 
pe. C'est  ce  qui  fait 
donner  à  la  cocci- 
diose  le  nom  de 
maladie  de  gros 
ventre.  En  même 
temps,  une  diarrhée 
abondante  épuise  les 
animaux,  qui  suc- 
combent générale- 
ment au  bout  de 
deux  à  trois  mois. 
La  maladie  n'offre  pas  toujours  cette  gravité  :  des  lapins 
atteints  de  coccidiose  peu  intense  ne  présentent  aucun 
trouble  significatif. 

Traitement.   —  a.  Traitement  prophylactique.  —  Les 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  IIL  12 


■-^ 


Fig.  71.  —  Coccidiose  hépatique.  Foie.  Lapin 
(Adénome  villeux  du  foie).  —  L'épithélium 
cylindrique  des  canaux  biliaires  montre  un 
certain  nombre  de  papilles  découpées  et 
revêtues  du  même  revêtement  épitbélial. 
Dans  les  cellules  et  dans  la  lumière  des 
canaux,  on  voit  un  grand  nombre  de 
coccidies  ;  on  remarque  aussi  de  la  cirrhose 
péricanaliculaire. 
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ravages  de  celte  maladie  étant  considérables,  il  y  a  lien 
d'instituer  un  traitement  prophylactique. 

Il  faut  donner  aux  lapins  des  aliments  fortifiants  (grains, 
foin),  éviter  de  les  nourrir  d'herbe  mouillée,  véhicule  des 
coccidies  enkystées,  les  placer  dans  des  locaux  aérés  et  secs, 
après  désinfection  de  la  litière  et  des  cages. 

b.  Traitement  cuRATiF.  —  Lorsque  la  maladie  s'est  décla- 
rée, il  vaut  mieux  sacrifier  les  malades  que  de  prescrire 
un  traitement  ayant  peu  de  chance  de  succès.  Le  traitement 
est  exclusivement  préventif  pour  les  animaux  non  atteints; 
ces  derniers  sont  séparés  des  suspects;  les  locaux,  soigneu- 
sement désinfectés  à  l'eau  bouillante;  les  viscères  des 
animaux  malades  doivent  être  brûlés  ou  plongés  dans  Teau 
bouillante. 

II.  —  PORC  ET  CHIEN. 

La  coccidiose  peut  déterminer  dans  le  foie  du  porc  des 
amas  de  kystes  de  coccidies  d'un  volume  d'une  pomme  à 
contenu  muqueux  de  couleur  café  au  lait  (Johne). 

Chez  le  chien,  il  n'est  pas  rai'e  d'observer  des  taches 
blanc  jaunAlre,  reliées  ensemble  par  des  traînées 
sinueuses  analogues  à  celles  qu'on  trouve  dans  le  foie  des 
lapins  affectés  de  coccidiose  (Perroncito,  Ui  volta).  L'examen 
microscopique  des  lésions  met  les  coccidies  en  évidence. 


ARTICLE  II.  —  CYSTICERCOSE. 

Définition.  —  La  cysticercose  est  une  maladie  parasitaire 
caractérisée  par  l'infection  du  foie  et  du  péritoine  par  les 
embryons  du  Tœnia  marginata  du  chien,  connus  sous  le  nom 
de  cysticcrciistcniiicoUis  {C\g.l2).  Le  veau,  V agneau,  \c  por- 
celet sont  quelquefois  durement  frappés;  la  maladie  est 
d'autant  plus  grave  que  les  animaux  sont  plus  jeunes,  et 
offrent  aux  parasites  un  champ  d'invasion  plus  restreint. 
Les  veaux  sont  relativement  moins  touchés;  les  agneaux 
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d'un  troupeau  sont  quelquefois  décimés  par  cette  infestation 
parasitaire.  Produite  par  la  même  cause,  cette  maladie 
parasitaire  présente  dans  chaque  espèce  une  allure  clinique 
spéciale. 

I.  —  VEAUX. 

Ces  animaux  sont  généralement  assez  vigoureux  pour 
résister  à  Vhépatite  et  à  la  péritonite  traiimatiqucs  pro- 
duites par  la  migration 
des  cysticerques.  Ces 
parasites  ne  sont  pas 
assez  nombreux  pour 
produire  des  lésions  im- 
portantes soit  dans  le 
l'oie,  soit  dans  le  péri- 
toine. Beaucoup  de  cysti- 
cerques se  perdent  en 
chemin  ou  ne  produisent 
que  des  lésions  rela- 
tivement bénignes.  On 
cite  les  cas  où  le  foie 
est  criblé  de  galeries  si- 
nueuses occupées  par  des 
vésicules     transparentes 

enrobées  dans  un  caillot  sanguin  (fig.TS).  Plus  rares  sont 
encore  les  observations  où  le  foie,  atteint  de  blessures 
parasitaires  innombrables,  offre  une  inflammation  hémoi-- 
ragique  si  intense  qu'elle  devient  mortelle.  Ordinaire- 
ment trop  peu  nombreux,  proportionnellement  à  l'étendue 
du  foie  et  du  péritoine  des  grands  ruminants,  les  cysticer- 
ques traversent  le  parenchyme  hépatique  sans  s'y  arrêter; 
se  fixent  dans  le  péritoine  et  s'y  développent  sans 
produire  de  troubles  appréciables. 


Fig. 


: .  —  Morceau  de  foie.  Lésions  dues 
au  Cysticercus  tenuicolis. 


Étiolog 


le. 


II.   —  AGNEAUX. 

Les  agneaux  sont  le  terrain  de  prédilection 
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des  cysticerques;  ils  s'infestent  profondément  dans  les 
pâturages  en  paissant  de  bonne  heure,  jusqu'au  ras  du  sol, 
riierbe  souillée  de  proglotlis  et  d'embryons  par  le  chien 
porteur  de  txnia  marginata. 

La  maladie  offre  souvent  le  caractère  enzootique  et  prend 
d'emblée  une  physionomie  des  plus  graves.  C'est  que 
l'infestation  parasitaire  de  ces  petits  animaux  est  vérita- 
blement massive  :  les  parasites  charriés  par  le  sang  de  la 
veine  porte  aveuglent  ses  divisions,  produisent  d'innom- 
brables hémorragies,  sillonnent  le  parenchyme  hépatique 
en  tous  sens,  criblent  le  péritoine  et  quelquefois  même  la 
plèvre  de  blessures  suivies  de  péritonite  et  quelquefois 
même  de  pleurésie.  Les  embryons  qui  émigrent  apportent 
les  microbes  infectieux  de  l'intestin  et  les  ensemencent 
dans  les  séreuses. 

Ânatomie  pathologique.  —  La  cavité  péritonéale  présente 
un  épanchement  rougeàtre,  louche  ou  franchement  sangui- 
nolent; le  péritoine  offre  une  vive  rougeur  et  est  recouvert 
en  divers  points  de  sa  surface  pariétale  ou  viscérale,  de 
fausses  membranes  épaisses,  blanc  jaunâtre  et  d'une 
quantité  considérable  de  jeunes  cysticerques  :  flottant 
dans  le  liquide  ou  fixés  dans  l'épaisseur  des  replis 
séreux. 

Les  cysticerques  libres  offrent  l'aspect  de  vésicules  ovoïdes 
parfois  globuleuses,  translucides,  opalines,  de  quelques  mil- 
limètres de  diamètre,  qui  se  contractent,  s'allongent,  se 
raccourcissent  énergiquement. 

Le  foie  est  ramolli,  de  couleur  lie  devin,  hémorragique; 
sa  surface  otTre  de  nombreuses  traînées  hémorragiques 
noires  et  sinueuses,  vestiges  du  passage  des  parasites. 

Ces  sortes  de  galeries  sont  blanc  grisâtre,  semi-trans- 
parentes quand  elles  sont  plus  anciennes  ;  elles  sont  tou- 
jours irrégulières,  de  quelques  millimètres  à  un  centimètre 
et  demi  de  longueur  sur  3  à  4  millimètres  de  largeur. 

La  rate  et  les  reins  sont  sains. 

La  cavité  thoracique  présente  les  lésions  dune  pleuré- 


CVSTICERCOSE.  209 

sie  fibrineuso  ou  hémorragique  :  mais  elles  sont  moins 
prononcées  que  celles  du  péritoine.  Le  poumon  oflVe  les 
mêmes  traînées  que  le  foie,  mais  elles  sont  surtout  abon- 
dantes vers  les  bords  et  la  face  postéro-inférieure  (1). 

Quand  ranimai  n'a  pas  rapidement  succombé  à  ces  lésions 
aiguës,  les  trajets  creusés  dans  le  foie  se  cicatrisent  et  il 
ne  reste  plus  à  la  place  de  chaque  galerie  veineuse  qu'une 
traînée  fibreuse  déprimée  à  la  surface  :  cette  forme  de 
périhépatite  chronique  est  commune  à  observer. 

Symptômes.  —  Les  agneaux,  atteints  au  suprême  degré, 
restent  en  arrière  du  troupeau,  la  tête  basse,  les  oreilles 
pendantes,  les  yeux  larmoyants,  chassieux  et  à  demi  fer- 
més ;  la  conjonctive  et  la  muqueuse  buccale  sont  pâles, 
d'un  blanc  mat  ;  l'appétit  diminue,  la  soif  augmente,  la 
rumination  devient  irrégulière  et  lente,  les  selles  sontnor- 
males;  la  laine  se  laisse  aisément  arracher;  les  animaux 
sont  faciles  à  saisir  et  n'opposent  qu'une  faible  résistance  :  la 
respiration  est  accélérée,  surtout  quand  la  température  est 
élevée.  Bientôt  la  palpation  et  la  percussion  indiquent  de 
l'ascite.  La  faiblesse  augmente  rapidement  et  les  agneaux 
meurent  quatre  à  cinq  jours  après  l'aitparition  des  pre- 
miers symptômes. 

Les  manifestations  morbides  sont  moins  accusées  quand 
l'invasion  parasitaire  est  plus  restreinte  ;  la  maladie  revêt 
une  physionomie  chronique;  elle  est  presque  exclusive- 
ment caractérisée  par  des  signes  d'anémie  progressive  favo- 
rable à  d'autres  infestations  parasitaires. 

Les  animaux  qui  résistent  à  la  première  atteinte  de  la 
cysticercose  peuvent  se  rétablir  graduellement. 

Diagnostic.  —  L'autopsie  d'un  malade  fait  reconnaître 
les  cysticerques  et  permet  de  caractériser  la  malailie  que 
les  symptômes  ne  peuvent  faire  diagnostiquer.  On  peut 
même  reconnaître,  dans  les  formes  aiguës,  la  date  de 
linliltration.    Les  rudiments  de  crochets  n'apparaissent, 

(1)  Averadère,  Cysticercose  enzootiquedes  agneaux  (Revue  vét.,  IS98). 

12. 
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en  effet,  dans  les  cyslicerques  que  vingt-cinq  jours 
après  l'ingestion.  Quand  les  crochets  sont  bien  formés, 
on  peut  en  déduire  que  la  date  de  l'infestation  remonte 
au  moins  à  un  mois. 

Traitement.  —  On  peut  prévenir  le  développement  de  la 
maladie;  on  ne  peut  la  guérir.  Les  chiens  doivent  être 
débarrassés  de  leurs  ténias;  l'administration  de  téni- 
fuges  et  les  mesures  susceptibles  d'empêcher  la  réinfesta- 
tion  de  ces  animaux  sont  la  sauvegarde  de  la  santé  des 
troupeaux. 

Les  agneaux  qui  vontdans  les  pâturages  ne  peuvent  j  con- 
tracter la  cysticercose,  si  les  chiens  sont  mis  dans  l'impossi- 
bilité de  l'y  semer  en  y  répandant  des  embryons  de  cysti- 
cerques. 

III.   —  PORC. 

Définition.  —  La  cysticercose  hépatique  du  porc  est 
souvent  une  maladie  grave,  ou  mortelle,  déterminée  par 
les  larves  du  cysticercus  tenuicoUls. 

Cette  invasion  parasitaire  engendre  une  véritable  hépa- 
tite traumatique. 

Étiologie.  —  Les  parasites,  disséminés  dans  le  foie  par 
la  veine  porte,  traversent  ce  parenchyme  en  y  produisant 
des  lésions  dont  la  gravité  est  proportionnelle  au  nombre 
des  envahisseurs.  Peu  nombreux,  ils  atteignent  la  capsule 
de  Glisson  et  se  répandent  dans  la  cavité  abdominale  sans 
trop  d'accidents.  Une  invasion  prodigieuse  comme  celle 
qui  résulte  d'une  absorption  expérimentale,  est  quelquefois 
mortelle  sous  l'influence  de  la  périhépatite.  des  hémor- 
ragies et  delà  péritonite.  Le  foie  cril)]é  de  trajets  est  quel- 
quefois recouvert  d'une  exsudation  inllammatoire  protec- 
trice, au-dessous  de  laquelle  on  peut  trouver  jusqu'à 
100  exemplaires  de  cysticerques  (Leuckart).  Quand  cette 
exsudation  obturatrice  n'a  pas  le  temps  de  se  produire, 
toutes  les  ouvertures  du  foie,  perforé  comme  une  écumoire, 
laissent  échapper  une  quantité  de  sang   assez  abondante 
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pour  baigner  les  organes  abdominaux,  et  l'animal,  frappé 
de  péritonite, succombe  dix  à  vingt-cinq  jours  après  l'infes- 
tât ion  (Railliet).  Beaucoup  de  larves  meurent  en  chemin  et 
forment  des  masses  dures,  rondes,  allongées, et  dun  demi- 
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Fig.  73.  — Cysticerqucs  lit-jnitiju' s  du  porc. 

o,  Thrombus;  A,  thrombus  avec  un  cysticerque  au  milieu;  c,  tissu  hépatique 
compi-itné;  rf,  infillration  cellulaire  (d'après  Diirbeck). 

centimètre  de  long  sur  un  millimètre  àunmillimètre  et  demi 
de  large,  avec  un  rudiment  de  tète  quand  elles  ont  com- 
mencé àsedévelopper;  cesstriessont  remplies dedétritus de 
leucocytes  ou  entièrement  cicatrisées  ou  converties  en  un 
mince  faisceau  de  tissu  fibreux.  Le  foie  offre,  à  ce  niveau, 
des  dépressions  cicatricielles   en  forme    dentonnoir,   de 
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bandes  ou  d'étoiles,  enveloppées  d'une  capsule  conjonctive 
mince  et  dure  en  forme  de  verre  de  monire. 

L'examen  microscopique  du  l'oie,  au  début  de  l'invasion 
parasitaire,  fait  découvrir  des  hydatides  au  sein  de  petits 
lacs  sanguins  du  parenchyme  hépatique.  Ces  corps  étran- 
gers suscitent  une  réaction  inflammatoire  périphérique 
accompagnée  de  la  compression  et  de  la  dégénérescence 
du  tissu  hépatique  (l)ûrbeck)  (lig.  73). 

La  grosseur  et  la  forme  des  hydatides  arrivées  à  leur 
complet  développement  est  très  variable;  il  y  en  a  d'apla- 
ties, sous  la  séreuse  hépatique, mais  la  plupart  sont  rondes 
ou  en  forme  de  poire  réunies  par  groupes.  Ces  kystes  ont 
la  dimension  d'un  grain  de  mil,  d'une  noix,  d'un  œuf  de 
[loule;  les  vieux  exemplaires  atteignent  la  grosseur  du 
poing;  on  "en  a  signalé  un  de  160  millimètres  de  long 
(Leuckarl). 

Si  l'on  déchii-e  le  tissu  conjonctif  enveloppant,  l'hydatide 
offre  l'aspect  d'une  vésicule  blanche  tremblotante  et  trans- 
parente en  forme  de  ballon  et  pourvue  d'une  seule  tète  qui  a 
l'aspect  d'une  tache  blanche,  d'une  dimension  moyenne  de 
2  à  6  millimètres  de  long,  atteignant  1  à  2  centimètres 
chez  les  plus  grosses,  au  niveau  de  l'extrémité  élevée  de  la 
vésicule.  Les  kystes  anciens  présentent  fréquemment  des 
traces  de  dégénérescence;  la  capsule  conjonctive  subit 
la  transformation  calcaire;  le  kyste  ai»paraît  blanc  trouble, 
analogue  à  la  coque  d'un  œuf  de  poule  dont  l'enveloppe 
n'est  pas  encore  entièrement  calcifiée  ou  comme  Tœuf  ren- 
fermé dans  l'oviducte  (Ivitt).  Quand  sa  calcification  est 
complète,  le  kyste  forme  une  masse  dure,  rugueuse  ;  la 
capsule  conjonctive  a  une  é[)aisseur  de  2  à  3  millimètres; 
son  contenu  aqueux  est  blanc  trouble,  verdàtre  ou 
ressemble  à  du  lait. 

La  péritonite  chronique  accompagne  généralement  les 
invasions  parasitaires  modérées. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  congestionné, 
sillonné  de  stries  sanguines  ramifiées;  ce  sont  des  galeries 
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qui  correspondont  aux  voies  de  péné- 
Iralion  des  parasites  dans  le  paren- 
chyme hépatique.  Quand  cenx-ci  sont  t- 
trùs  nombreux,  on  aperçoit  des  taches 
sanguines  et  des  loyers  intlamma- 
toires,  dégénérés.  Le  foie  est  bigarré, 
ou  offre  l'aspect  moucheté  d'une  mo- 
saïque dans  laquelle  les  lobules  hépa- 
tiques sont  diversement  colorés  :  un 
lobule  est  clair,  un  autre  l'ouge  foncé, 
un  autre  gris,  trouble  ou  brun  gri- 
sâtre. Le  parenchj'me  hépatique  par- 
semé de  foyers  hémorragiques,  est 
marbré  et  friable. 

Les  parasites,  peu  nombreux,  sont 
moins  visibles,  il  est  nécessaire  de  les 
rechercher  attentivement  pour  les 
découvrir  ;  ils  ne  mettent  pas  long- 
temps à  acquérir  une  grosseur  de  2  à 
-4  millimètres. 

Quand  l'autopsie  est  pratiquée  à 
une  période  plus  avancée,  les  voies 
de  pénétration  appai-aissent  sous  la 
forme  de  stries  jaune  grisâtre  trou- 
bles de   1   à  2  centimètres  de  Ions;. 
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IV.   —  LAPIIV. 

La  cysticei'cose  du  lapin  est  déter- 
minée par  le  Cij.stico'cns  pisiformis, 
forme  cyslique  du  Tœnia  sevvata  du 
chien. 

Biologie  du  parasite.  —  Les  em- 
bryons sortant  des  u'ufs,  mesurent  à 
peine  1  millimètre  do  long;  ils  pénè- 
trent dans  le  foie  par  la  veine  porte  ; 


Fig.  74.   —    Cysticercus 
pisiformis,  larve  âgée 
d'environ  un  mois  (D'a- 
près Moniez). 
/",  fibres  longitudinales 
courant  à  lu  l>ase  des  pa- 
pilles ;  g,  partie  centrale, 
finement  grenue,   suivant 
laquelle  se   fera  la  dé  hi- 
ruie  des  tissus;  rr,  recep- 
taculum  capitis  ;  /,  bour- 
geon céphali(|ue. 
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chaque  embryon  est  formé  d'un  réticulum  délicat  et  d'une 
mince  cuticule  ;  il  s'allonge  bientôt,  s'élargit  et  présente 
de  légers  mouvements  de  contraction. 

Puis  ce  cysticerque  s'étrangle  dans  son  milieu;  il  se 
montre  alors  constitué  par  deux  parties  réunies  entre  elles 
par  un  cordon  tordu  et  rétréci  qui  s'atrophie  et  se  résorbe. 
Des  deux  moitiés  ainsi  séparées,  l'une  se  détruit,  l'autre 
forme  le  cysticerque  définitif  par  le  bourgeonnement,  à 
son  intérieur,  de  la  tète  du  ténia  (fig.  74).  Un  mois  après 
l'ingestion  des  œufs,  les  cj'sticerques  sortent  du  foie  pour 
se  répandre  dans  le  péritoine  où,  le  plus  souvent,  on  les 
renconti'e  entre  les  deux  feuillets  de  cette  séreuse  :  c'est  là 
qu'ils  s'établissent  définitivement  et  y  forment  un  kyste  de 
la  grosseur  d'un  pois  {Cysticercus  pisiformis). 

Symptômes.  —  La  cysticercosc  détermine  parfois  une 
maladie  de  nature  cachectique,  dont  la  mort  peut  être  la 
conséquence.  Le  plus  souvent,  aucun  symptôme  ne  révèle 
l'existence  de  celte  affection. 

Ânatomie  pathologique.  —  Deux  jours  après  l'ingestion 
d'oeufs,  on  observe  dans  le  foie,  des  traînées  rudimentaircs 
et  de  petits  tubercules  blancs  qui  augmentent  rapidement 
de  volume;  ils  atteignent  bientôt  la  grosseur  d'un  grain  de 
chènevis.  Ces  tubercules,  qui  s'énucléent  facilement,  sont 
entourés  d'une  enveloppe  épaisse  et  renferment,  au  centre, 
un  corps  réfringent,  environné  de  pus  élaboré  par  une 
inflammation  locale  survenue  autour  d'un  embryon  mort 
ou  incapable  do  résister  au  travail  d'élimination. 

A  la  surface  et  dans  la  profondeur  du  foie,  on  remarque 
des  traînées,  grises  au  centre,  bordées  d'une  ligne  jaunjitre 
et  formées  par  des  ramuscules  de  la  veine  sus-hépatique 
(Laulanié)  (1).  C'est  à  l'intérieur  du  vaisseau  hépati(pie  obli- 
téré que  se  trouve  l'embryon,  vivant  au  sein  d'un  caillot 
sanguin  adhérant  aux  parois  du  vaisseau  ;  toute  la  sphère 
de  distribution  du  vaisseau  oblitéré    est  le    siège   d'une 

(I)  Laulanié,  Comptes  reiifltis  de  l'Acad.  des  se,  lii85,  p.  li'8. 
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cirrhose  veineuse  mono  ou  pluri-lobulaire.  Les  productions 
conjonctives  qui  en  résultent  sont  remar(|uables  par  le 
grand  nombre  de  vaisseaux  capillaires  ectasiés  qu'elles 
renferment,  et  par  la  présence  de  cellules  géantes  souvent 
envahies  par  des  bactéries  apportées  sans  doute  de  l'intes- 
tin par  l'embryon  (Piana)  (1). 

Les  cellules  géantes  sont  creusées  d'une  cavité  centrale, 
à  contours  très  nets,  qui  donne  à  l'élément  la  forme  d'un 
diaphragme.  Dans  cette  cavité,  souvent  vide,  on  trouve 
parfois  un  petit  caillot  fibrineux  plus  ou  moins  riche  en 
globules  sanguins,  auquel  il  faut  évidemment  attribuer  la 
formation  de  lïi  cellule  géante  qui  l'englobe. 

Traitement.  —  On  préserve  les  lapins  de  cette  maladie 
parasitaire  en  administrant  des  anthelminthiques  aux 
chiens  porteurs  du  Tœnia  serrata. 

V.  —  CHIEN. 

La  cysticercose  hépatique  du  chien  est  déterminée  par 
le  Cysticercus  cellidosse. 

Son  histoii'e  se  résume  dans  quelques  observations 
(Roloff,  Leisering,  Ugo  Caparini).  On  aperçoit  sous  la 
capsule  de  Glisson,  de  petits  nodules  blanchâtres  qui  se 
détachent  nettement  du  parenchj'me  brunâtre  du  foie. 


ARTICLE  III.  —  ÉCHINOCOCCOSE. 

Définition.  —  Cette  affection  est  caractérisée  par  le 
développement  de  kystes  hydatiques  du  ténia  échinocoque 
dans  le  foie  de  nos  animaux  domestiques.  Beaucoup  d'em- 
bryons ou  de  larves  de  parasites  ne  font  que  traverser  le 
foie  en  y  déterminant  des  tunnels  ou  des  galeries,  c'est-à- 
dire  des  lésions  traumatiques  réparables,  d'autres  s'arrê- 
tent, meurent  en  chemin,  et  forment  des  nodules  crétifiés  : 

(1)  Piana,  La   Ve/erinaria,  1881. 
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les  larves  ouhvdalides  (réchinocoques  ontleursiège  favori 
dans  le  parenchyme  hépatique,  lîien  d'autres  organes  tels 
que  le  poumon,  le  rein,  la  rate,  le  péritoine,  les  os  et  les 
muscles  peuvent  leur  servir  d'habitat,  aucun  n'est  envahi 
aussi  souvent  et  d'une  manière  aussi  intense  que  le 
foie. 

L'échinococcose  hépatique  est  une  affection  redoutable 
de  lapliipartde  nos  animaux  domestiques,  mais  principale- 
ment du  bœuf,  du  mouton,  de  la  chèvre  et  An  pave.  On 
l'observe  également  chez  V homme,  le  singe,  le  chameau, 
le  dromadaire,  \e  chamois,  le  chevreuil,  Vélan,  V antilope, 
le  cheval,  le  zèbre,  le  lapin,  le  chien,  le  chat,  le  dindon. 

Cette  invasion  hépatique  est  assurément  facilitée  par  la 
proximité  de  l'intestin,  doù  les  larves,  ingérées  acciden- 
tellement, ont  peu  d'espace  à  parcourir  pour  atteindre  le 
foie. 

Étiologie.  —  Biologie  duparasite.  —  L'étiologie  de  cette 
affection,  c'est  l'histoire  du  parasite  lui-même. 

Le  ténia  échinocoquc  vit  à  l'état  adulte  dans  la  première 
partie  de  l'intestin  grêle  du  chien  où  on  en  trouve  un  nom- 
bre considérable  réunis  dans  un  petit  espace.  Parvenu  à 
maturité,  le  segment  postérieur  se  détache  et  la  destruc- 
tion de  sa  paroi  dans  l'intestin  ou  dans  les  milieux  ambiants 
met  en  liberté  les  œufs  doués  d'une  grande  résistance. 
L'embrjon,  contenu  dans  l'œuf,  doit  rencontrer  un  hôte 
intermédiaire  (herbivores  ou  omnivore),  pour  continuer 
son  développement. 

Cependant  le  Carnivore  lui-même  {chien,  chat),  peut 
abriter  l'hydatide  et  lui  faire  acquérir  un  grand  dévelop- 
pement, mais  les  vésicules  sont  à  l'état  (ïaccphalocystc. 

Si  donc,  les  œufs  ou  le  proglottis  sont  ingérés  par  des 
animaux  vivant  en  compagnie  du  chien  infesté  d'échino- 
coques,  la  coque  de  ces  (rufs  est  ramollie,  dissoute  ;  la 
larve  munie  de  ses  crochets  est  libre  :  a' csiV embryon  hexa- 
canthc. 

Cet  embryon  parvient  dans  le  foie,  soit  en  cliominant  à 
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travers  les  tissus,  soit  en  suivant  les  radicules  de  la  veine 
porte,  soit  enfin  par  l'intermédiaire  de  la  grande  circula- 
tion. 

Arrivés  à  leur  siège  définitif,  ces  parasites  évoluent  len- 
tement sur  place.  «  En  elTet,  au  bout  d'un  mois,  le  jeune 
animal,  renfermé  dans  un  kyste  conjonctif,  sorte  de  sphé- 
rule  creuse,  dépourvue  de  crochets  et  remplie  de  liquide 
clair,  n'a  guère  plus  de  350  ;x  de  diamètre;  c'est  seule- 
ment à  deux  mois,  alors  qu'il  a  doublé  de  volume,  que 
la  cavité  centrale  est  bien  marquée;  à  cinq  mois,  l'hyda- 
tide  a  un  diamètre  moyen  de  15  à  20  millimètres  et  com- 
mence à  présenter,  à  son  intérieur,  des  têtes  de  ténias  » 
(Moniez)  (fig.  75). 

C'est  l'hydatide,  la  vésicule  mère,  le  kyste  d'échino- 
coque. 

Ces  kystes,  isolés  ou  réunis,  forment,  à  la  surface  du  foie, 
de  petites  saillies  blanchâtres  qui  soulèvent  la  séreuse,  et 
dont  le  volume  s'accroît  de  plus  en  plus.  Ce  volume  est 
très  variable  ;  au  maximum,  il  peut  atteindre  les  dimen- 
sians  de  la  tête  d'un  enfant. 

Dans  tous  les  cas,  l'hydatide  est  une  sorte  de  sphère 
creuse  et  tremblotante  dont  la  paroi  est  formée  de  deux 
membranes  ;  l'externe  ou  membrane  hydatique  est  épaisse 
de  2  dixièmes  de  millimètre,  formée  par  une  cuticule 
épaisse,  réfringente  et  stratifiée  en  lames  concentriques 
qui  s'exfolient  facilement  et  augmentent  sans  cesse  d'é- 
paisseur; l'interne,  dite  membrane  germinale  ou  fertile  est 
plus  mince  (12  centièmes  de  millimètre)  :  c'est  elle  qui 
forme  la  couche  cuticulaire  périphérique.  La  vésicule 
sphéroïdale.  limitée  par  cette  membrane,  est  remplie  d'un 
liquide  incolore,  à  réaction  neutre  ou  légèrement  acide. 

Si  l'évolution  s'arrête,  l'échinocoque  est  alors  xinacépha- 
locyste.  Mais,  le  plus  généralement,  quand  la  vésicule  a 
atteint  un  volume  suffisant,  la  face  interne  de  sa  mem- 
brane germinale  bourgeonne  et  forme  des  vésicules  secon- 
daires dites  prolig  ères  ;  celles-ci,  par  un  bourgeonnement 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  III.  13 
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de  leur  face  interne,  donnent,  à  leur  tour,  des  scolex  en 
nombre  variable  (5  à  20  et  même  plus).  Ces  scolex,  plus 
ou  moins  avancés  dans  leur  évolution,  forment  de  petits 
corps  arrondis  qui  mesurent,  en  moyenne,  0™'",19  sur 
Qmm /jg.  ils  gont  rattachés  à  la  membrane  germinale  par 
un  pédicule,  à  l'opposé  duquel,  on  observe  une  dépression 
montrant,  dans  le  fond,  une  double  couronne  de  crochets 
et,  sur  les  côtés,  les  ventouses  :  c'est  la  tête  invaginée. 
L'évolution  se  terminant,  les  vésicules  éclatent  et  les  sco- 
lex se  répandent  dans  le  liquide  de  la  vésicule  hydatique 
pour  y  vivre  assez  longtemps. 

L'hydatide  peut  encore  se  multiplier  par  un  autre  pro- 
cédé. 

Dans  la  membrane  cuticulaire  de  la  vésicule  primitive 
[vésicule-mère)  se  forment  de  petites  vésicules  qui  augmen- 
tent peu  à  peu  de  volume  et  font  saillie  en  dehors  ou  en 
dedans  de  cette  membrane;  appelées  vésicules  secondaires 
ou  vésicules-filles,  elles  sont  externes  ou  exogènes  dans  le 
premier  cas  [Echinococcus  scolecip ariens,  d'api'ès  Kûchen- 
meister,  et  E.  simplex  ou  E.  granulosus,  d'après  Leuckart), 
internes  ou  endogènes  dans  le  second  (E.  altricipariens  de 
Kûchenmeister  et  E.  hydalidosus  de  Leuckart). 

Celles-ci  sont  en  général  plus  volumineuses  que  les  pre- 
mières. 

Elles-mêmes  peuvent  donner,  par  bourgeonnement,  dans 
l'épaisseur  de  leur  membrane,  des  vésicules  petites-filles  ou 
tertiaires.  Les  formations  exogènes,  surtout  observées 
chez  les  ruminants  et  le  porc,  sont  rares  chez  l'homme, 
sauf  dans  l'épiploon  et  dans  les  os.  Souvent  dans  le  foie 
du  bœuf,  plus  rarement  dans  celui  de  la  brebis  et  du 
porc,  le  kyste  d'échinocoque  revêt  la  forme  multilocu- 
laire  ou  alvéolaire  que  l'on  peut  confondre  avec  une 
tumeur. 

La  vésicule  hydatique  a  une  longévité  variable;  elle 
peut  persister  sept  ans  chez  le  cheval;  mais,  à  la  longue, 
ses  parois  s'épaississent  et  subissent   la  dégénérescence 


Fig.  75.  —  Divers  modes  de  multiplication  de  l'échinocoque. 
a,  b,  développement  de  la  vésicule  proligère  à  la  surface  et  aux  dépens 
de  la  membrane  germinale  ;  c,  d,  e,  développement  des  têtes  de  tœnia, 
d'après  Leuckart  :  f,  g,  h.  i,  k,  développement  des  tètes  de  tania,  d'après 
Moniez  ;  l,  vésicule  proligère  complètement  développée  et  remplie  de 
têtes  de  tœnia  ;  m,  vésicule  proligère  dont  la  paroi  s'est  rompue  ;  on  n'en 
retrouve  plus  qu'un  fragment  sur  lequel  s'attachent  trois  têtes,  à  différents 
degrés  d'invagination  ;  n,  tète  mise  en  liberté  par  la  rupture  de  la  vésicule 
proligère,  invaginée  en  elle-même  et  parcourue  par  des  vaisseaux  ;  o,  p, 
q,  r,  mode  de  formation  des  vésicules  secondaires  exogènes  ;  s,  vésicule 
exogène  ;  à  l'intérieur  se  voit  une  vésicule  proligère  fertile  ;  t,  vésicule 
exogène  ayant  produit  deux  vésicules  petites-filles  :  l'une  exogène,  l'autre 
endogène  ;  u,  r,  x,  mode  de  formation  des  vésicules  secondaires  endo- 
gènes, d'après  Kuhn  et  Davaine  ;  j/,  r,  mode  de  formation  des  vésicules 
secondaires  endogènes,  d'après  Naunyn  et  Leuckart;  y,  aux  dépens  d'une 
tête  de  taenia;  r,  aux  dépens  dune  vésicule  proligère  (R.  Blanchard). 
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calcaire.  La  proportion  des  vésicules  fertiles  aux  vésicules 
stériles  varie  dans  le  rapport  suivant  : 

Chez  le  bœuf  de 24     à  76 

Chez  le  cochon  de 80      à  20 

Chez  la  brebis  de 92,5  à     7,5 

Chez  le  cheval  de 38,9  à  61,1 

Anatomie  pathologique.  —  Le  développement  de 
l'hjdatide  au  sein  des  organes  provoque  une  réaction  des 
tissus  qui  se  défendent  conti'e  elle;  le  conjonctif  prolifère 
ot  finit  par  constituer  une  enveloppe  isolatrice  périkys- 
tique.  Elle  est  toujours  riche  en  vaisseaux.  Le  kyste  peut 
se  rupturer  et  le  liquide  se  répandre  dans  le  péritoiue  avec 
les  scolex.  Les  scolex  peuvent  se  greffer  sur  le  péritoine  et 
se  multiplier.  Cette  écliinococcose  secondaire  a  été  bien 
étudiée  chez  le  chien  (Pécard)  et  chez  les  grands  ruminants 
(Martin,  Bertolini,  etc.)  (fig.  76). 

Elle  résulte  de  la  rupture  traumatique  ou  spontanée  d'un 
kyste  superficiel.  Cette  auto-infestation  du  péritoine,  rare 
chez  les  ruminants,  est  fréquente  chez  l'homme  et 
chez  le  chien;  elle  entraîne,  en  même  temps,  chez  l'homme, 
la  production  d'une  éruption  prurigineuse  analogue  à 
l'urticaire.  Ces  troubles  attribués  à  l'action  irritante  et 
toxique  du  liquide  hydatique  paraissent  résulter  de  l'action 
des  toxines  microbiennes  développées  dans  les  kystes 
infectés.  Les  recherches  récentes  de  Joest,  de  Ghérardini 
(1906)  tendent  en  effet  à  établir  que  le  liquide  des  échino- 
coques  polymorphes,  ou  multiloculaires  des  animaux,  ne 
contient  aucun  principe  toxique  et  n'exerce  aucune  action 
pathogène.  D'ailleurs,  le  sérum  sanguin  des  animaux 
atteints  d'échinococcose  n'exerce  aucune  action  précipi- 
tante sur  le  liquide  hydatique  et  l'immunisation  systé- 
matique des  animaux  d'expérience,  avec  le  liquide  des 
échinocoques,  ne  produit  aucun  sérum  précipitant  spé- 
cifique. 

Au  voisinage  du  kyste  hydatique,  les  cellules  hépatiques 
sont  atrophiées  par   compression;  mais  le  reste  du  foie 
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présente  une  hypertrophie  compensatrice  caractérisée  par 
l'augmentation  des  cellules  hépatiques  qui  contiennent 
quelquefois  plusieurs  noyaux.  Le  kyste  hydatique  peut 
suppurer,  se  rompre,  le  parasite  peut  mourir:  la  masse 
kystique  éprouve,  dans  ce  cas.  la  dégénérescence  caséeuse 


Fig.  76.  —  Èchinococcose  secondaire  du  péritoine  (d'après  Bertolini). 

et  linfiltration  calcaire.  Celte  transformation  peut  être 
complète  au  centre  tandis  que  la  périphérie  contient  encore 
des  vésicules  filles,  jeunes  ou  disposées  en  échinocoque 
multiloculaire. 

Ces  caractères  généraux,  étant  connus,  il  convient 
d'examiner  la  physionomie  clinique  de  cette  affection  chez 
les  diverses  espèces  animales. 
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I.  —  SOLIPEDES. 

Anatomie  pathologique.  —  L'échinococcose  hépatique  est 
une  rareté  clinique.  Signalée  par  Morot ,  Railliet ,  Leclainche, 
Dolar,  Kitt,  on  l'observe  chez  l'âne  comme  chez  le  cheval. 

Les  kystes  sont  généralement  peu  nombreux,  et  de  petit 
volume,  ce  qui  témoigne  du  peu  de  réceptivité  des  solipèdes 
pour  ces  parasites.  Souvent,  on  ne  rencontre  que  deux  ou 
trois  kjstes  du  volume  d'une  noix  et  la  plupart  des  para- 
sites sont  morts  et  ont  subi  la  transformation  caséeuse  ou 
calcaire.  Pourtant,  chez  Fane,  le  foiel\ypertrophié  par  cette 
invasion  parasitaire,  peut  atteindre  le  poids  de  H'*5'-,500 
(Leclainche). 

Symptômes.  —  Les  manifestations  de  ces  parasites  sont 
si  obscures  qu'on  n"a  jamais  observé  aucun  symptôme 
appréciable. 

Traitement.  —  Le  traitement  préventif,  qui  consiste  à 
détruire  les  chiens  afTectés  d'échinocoques  ou  à  les  en 
débarrasser  à  l'aide  cl'un  traitement  anthelminthique,  est 
seul  efTicace. 

II.  —  RIJMIIVAXTS. 

L'échinococcose,  fréquente  chez  les  bovidés,  est  déjà 
beaucoup  moins  répandue  chez  le  mouton  et  la  chèvre. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  nombre  des  échinocoques 
qui  envahissent  le  foie,  parfois  réduit  à  quelques  unités, 
peut  s'élever  à  un  millier.  L'invasion  parasitaire  est  quel- 
quefois si  complète  que  le  parenchyme  hépatique  semble 
avoir  complètement  disparu;  on  n'observe  que  des  kystes; 
on  peut  en  compter  jusqu'à  2  400  (Posnjakow).  Dans  tous 
les  cas,  le  volume  du  foie  a  considérablement  augmenté; 
il  est  d'autant  plus  gros  que  le  nombre  des  vésicules  est 
plus  considérable  ;  son  poids  normal  de  4  à  6  kilogrammes 
atteint,  dans  l'échinococcose,  30  à  60  kilogrammes,  ou 
même  90  kilogrammes  (Trull  et  Neira).  L'écoulement  du 
liquide,  api'ès  incision  de  tous  les  kystes,  lui  fait  perdre 


KCHIN'OCOCCOSE.  223 

plus  de  la  moitié  de  son  poids.  La  surface  de  l'organe 
est  sèche,  tendue,  bosselée,  mamelonnée,  tachetée  de  points 
clairs  ou  blanchâtres  correspondant  aux  vésicules  hyda- 
tiques;  la  membrane  de  Glisson  est  épaissie,  fibreuse;  le 
tissu  propre  du  foie,  comprimé,  est  anémié,  atrophié; 
il  n'en  reste  pas  vestige  à  la  périphérie  et  entre  les  vési- 
cules hydatiques  rapprochées  (d). 

A  la  coupe,  le  foie  se  montre  creusé  de  cavités  arrondies, 
irrégulières,  remplies  de  liquide  et  de  vésicules  hydatiques. 
Vides,  ces  cavités  montrent  une  paroi  constituée  par  une 
capsule  de  tissu  conjonctif  élastique  lamellaire.  Le  con- 
tenu est  un  liquide  clair,  jaune,  séreux  tant  que  les  vési- 
cules sont  vivantes.  Mais  l'évolution  des  échinocoques 
comme  celle  de  tous  les  êtres  vivants,  a  un  terme  :  les 
jeunes  animaux,  infestés,  guérissent  à  la  suite  de  la 
déchéance  et  de  la  mort  des  parasites.  La  paroi  du  kyste 
dégénère,  le  contenu  liquide  se  trouble,  s'épaissit,  se 
résoi'be,  se  convertit  en  une  masse  jaune  graisseuse, 
pâteuse,  caséifiée,  pendant  que  la  paroi  s'intiltre  de  sels 
calcaires  et  la  cavité  hydatique  (înit  par  disparaître. 

Parfois  la  paroi,  altérée,  laisse  filtrer  les  microbes  qui 
circulent  dans  la  membrane  fibreuse  périkystique  et  qui 
transforment  chaque  kyste  en  un  abcès.  L'échinococcose 
suppurée  n'est  pas  très  rare  chez  les  ruminants. 

Symptômes.  —  Les  échinocoques,  peu  nombreux, 
demeurent  latents  ou  ne  produisent  que  des  symptômes 
peu  caractéristiques.  Les  invasions  considérables  sont 
seules  suivies  de  troubles  de  la  digestion,  de  la  respiration 
de  la  circulation  et  de  signes  hépatiques  qui,  dans  quelques 
cas,  peuvent  permettre  de  diagnostiquer  la  maladie  par 
élimination.  Les  premières  manifestations  coïncident 
généralement  avec  la  pénétration  des  parasites  dans  le 
foie.  Ce  parenchj'me  ne  peut  subir  impunément  d'innom- 
brables pei'forations  :  l'animal  présente  quelques  vagues 

(1)  Le  poids  du  tissu  hépatique  sain,  dans  un  foie  pesant  66  kilogrammes,  ne 
dépasse  pas  un  kilogramme  et  demi  (Posnjakow). 
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coliques;  sa  physionomie  exprime  une  souffrance  dont 
l'origine  est  incertaine. 

L'appétit  est  diminué,  capricieux,  la  rumination  irrégu- 
lière; il  y  a  fréquemment  de  la  météorisation,  de  la 
diarrhée;  les  muqueuses  prennent  une  teinte  ictérique; 
l'amaigrissement  est  rapide,  la  peau  sèche,  le  poil  piqué. 

A  mesure  que  les  kystes  grandissent,  le  foie  augmente 
de  volume  et  trouble  la  respiration,  la  circulation,  gêne  les 
mouvements  du  diaphragme,  de  l'estomac  et  de  tous  les 
organes  abdominaux,  comprime  la  veine  porte  ;  le  tissu 
hépatique  sain  se  raréfie  et  devient  insuffisant. 

La  respiration  est  accélérée,  mais  plus  courte,  le 
diaphragme  refoulé  en  avant,  limite  le  champ  de  l'hé- 
matose. 

La  PERCUSSION  indique  une  matité  à  droite,  plus  étendue 
que  normalement.  On  pvovoquele  frémissement  hydatique, 
comparable  à  la  sensation  que  fait  éprouver  un  corps  en 
vibration,  en  embrassant  d'une  main  le  kyste  aussi  exac- 
tement que  possible,  et  en  frappant,  avec  l'autre  main,  un 
coup  sec  sur  la  tumeur.  Ce  signe  est,  suivant  les  cas,  plus 
ou  moins  prononcé  (fig.  77). 

La  PALPATiON  de  la  région  est  douloureuse  ;  l'inspection 
du  flanc  montre  son  creux  etfacé  ;  quand  le  foie  est  très 
hypertrophié,  il  offre,  dans  son  tiers  antérieur,  une 
dépression  logeant  une  partie  du  l'umen.  Les  parties  posté- 
rieures de  l'organe  peuvent  buter  contre  les  branches 
montantes  de  l'ilium  et  descendre  au-dessous  du  pubis; 
■on  peut  le  constater  par  l'exploration  rectale  qui  fait 
percevoir,  dans  le  flanc  droit,  une  tumeur  dure,  de  forme 
très  irrégulière,  bosselée  par  places  (Labarrère,  Lândler). 

Cette  tumeur  est  constatée  par  la  palpation  abdominale 
quand  le  foie  déborde  considérablement  l'hypocondre 
(Gregory).  Ses  bords  sont  épaissis,  durs  et  bosselés.  Ce 
sont  là  les  principaux  symptômes  de  Téchinococcose 
simple,  sans  complications. 

Véchinococcose  suppiirée  est  beaucoup  plus  grave;  elle 
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a  une  marche  cachectisante:  les  animaux  perdent  leurs 
forces  :  ils  titubent,  paraissent  fourbus,  ou  présentent  une 
telle  pares'^e  musculaire  qu"ils  semblent  incapables  de  se 


déplacer.  Ils  sont  graduellement  intoxiqués  par  les  pro- 
duits biliaires  résorbés,  par  les  toxines  microbiennes 
élaborées  dans  les  kystes  purulents  ;  leur  sang  est  pauvre 
en  globules  rouges  ;  il  offre  une  hyperleucocytose  pro- 
noncée. Minés  par  lanorexie,  par  une  diarrhée  incoercible, 

13. 
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par  une   fièvre   atypique,   les  malades   sont   épuisés   en 
quelques  semaines. 

Les  foyers  de  suppuration  hépatique  sont  moins  silen- 
cieux que  les  kystes  aseptiques.  Chacun  d'eux  constitue 
un  point  douloureux  qui  retentit  sur  la  capsule  de  Glisson 
et  sur  le  péritoine;  chacun  d'eux  fait  sa  péritonite  limitée, 
décelable  par  la  pression  et  la  palpation. 

L'hypocondre  droit  est  le  siège  dune  vive  sensibilité 
révélée  par  une  simple  pression,  mais  quune  palpation 
plus  profonde,  obtenue  en  enfonçant  les  doigts  sous  Thypo- 
condre,  décèle  plus  complètement. 

Les  points  de  périhépatite  peuvent  se  multiplier,  se 
confondre  ;  le  foie  contracter  des  adhérences  avec  les  organes 
environnants,  principalement  avec  le  diaphragme,  le  cercle 
des  hypocondres.  les  réservoirs  gastriques.  L'évolution 
de  ces  soudures  multiples  se  trahit  par  les  symptômes  dune 
péritonite  quasi-généralisée  (Voy.  Péritonite). 

L'infection  purulente,  la  septicémie  peuvent  enfin  com- 
pliquer l'échinococcose  suppurée  et  tuer  promptement  le 
malade. 

Marche.  —  Terminaison.  —  Bénigne  quand  linfestation 
hépatique  est  très  réduite,  l'échinococcose  guérit  alors 
spontanément;  elle  devient  une  affection  grave,  épuisante, 
cachectisante  ou  même  mortelle  quand  les  parasites 
envahisseurs  sont  très  nombreux  ou  que  linfestation 
parasitaire  sest  compliquée  dinfection  microbienne  ; 
l'intervention  des  microbes  de  la  suppuration  abrège  la 
durée  de  la  maladie  et  peut  amener  la  mort  en  quinze 
jours  à  trois  semaines. 

Pronostic.  —  C'est  toujours  une  maladie  grave  qui 
nuit  à  l'engraissement,  à  la  lactation  et  qui  rend  onéreuse 
la  conservation  des  animaux  les  moins  malades. 

Diagnostic.  —  Chez  le  mouton,  l'échinococcose  peut 
être  confondue  avec  la  distomose;  mais,  chez  les  grands 
ruminants  l'exploration  rectale  permet  de  différencier  l'échi- 
nococcose des   maladies  de   l'utérus,   de  Vhydronéphrose, 
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d'une  grosse  tumeur  purulente  et  de  tous  les  processus 
accompagnés  de  modifications  du  ventre  ;  lexploration  du 
foie  peut,  dans  beaucoup  de  cas.  suffire  à  établir  le  dia- 
gnostic; mais  on  peut  confondre  les  hypertrophies  hépa- 
tiques d'origine  parasitaire  avec  celles  qui  proviennent 
de  la  tuberculose;  il  sera  donc  toujours  prudent  de  recourir 
à  la  tuberculine  avant  de  se  prononcer  d'une  manière 
définitive.  On  différencie,  à  l'autopsie,  Véchinococcose  sup- 
purée  de  la  tuberculose,  par  l'absence  de  tubercules  carac- 
téristiques, d'hypertrophie  et  de  caséification  des  ganglions 
du  bile;  cette  double  lésion  accompagnant  généralement 
la  tuberculose  hépatique.  En  outre,  on  peut  mettre  en 
évidence,  par  l'examen  microscopique,  des  crochets  ou 
des  débris  de  crochets  dans  les  foyers  de  suppuration 
d'origine  parasitaire. 

Traitement.  —  Le  traitement  prophylactique  est  le 
seul  efficace  ;  il  faut  surveiller  les  chiens  de  garde  et  les 
chiens  de  ferme;  les  débarrasser  des  ténias  échinocoques 
à  l'aide  desanthelminthiques,  et  surtout  prévenir  leur  in fes- 
tation  en  ne  distribuant  jamais  à  ces  animaux  les  viscères 
crus  de  bœuf,  de  mouton  ou  de  porc  renfermant  des  vési- 
cules d'échinocoques.  Les  ruminants  ne  seront  pas  ainsi 
exposés  à  ingérer  dans  les  mares  ou  les  pâturages,  les 
œufs,  les  proglottis  ou  les  embryons  que  les  chiens  infestés 
y  répandent  avec  leurs  excréments. 

III.  —  PORCS. 

Définition.  —  L'échinococcose  est  caractérisée  chez  le 
porc  par  une  invasion  massive  d'embryons  du  ténia  échi- 
nocoque.  suivie  d'amaigrissement,  d'anémie  et  d'ascite.  Cet 
animal  s'infeste  facilement  en  mangeant  les  débris  de 
cuisine  souillés  fréquemment  par  les  ordure;  des  chiens 
porteurs  de  ténias  échinocoques. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  tellement  criblé 
de   kystes  d'échinocoques  que  le  tissu  hépatique  disparaît 
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presque  complètement;  il  ne  reste  pour  ainsi  dire  plus  que 
la  capsule  distendue,  sorte  de  sac  rempli  de  kystes.  Ses 
dimensions  sont  considérables;  son  poids  s'élève  à  iO  ou 
20  kilogrammes  et  quelquefois  même  à  35  kilogrammes 
(Bolle)  (1).  Les  kystes  offrent  les  mêmes  caractères  que  chez 
les  ruminants;  ils  ont  la  grosseur  d'un  pois  à  celle  d'un 
œuf  de  poule,  et  sont  quelquefois  si  nombreux  autour 
de  la  veine  porte  qu'ils  compriment  ce  vaisseau,  à  son 
entrée  dans  le  foie  et  déterminent  de  l'ascite  ;  ils  peuvent 


Fig.  78.  —  Kystes  d'échinocoques  chez  le  porc. 

éprouver  les  mêmes  transformations  que  chez  le  bœuf. 
On  trouve  plus  de  vésicules  fertiles  chez  les  jeunes  ani- 
maux ou  au-dessous  de  deux  ans  que  chez  les  vieux 
(Uchtenfeld)  (fig.  78). 

La  cavité  abdominale  est  quelquefois  distendue  par  un 


(I)  Bolle,  Zeitschrift  f.  Fleisch-und  Milchhygiene,  avril  1908. 


ECHINOCOCCOSE. 


229^ 


cpanchement  ascitique  considérable  :  on  peut  trouver  oO  à 
60  litres  d'un  liquide  limpide,  légèrement  ambré. 

Symptômes.  —  Les  symptômes,  peu  appréciables  quand 
réchinococcose  est  discrète,  deviennent  plus  intenses,  sans 
être  très  significatifs  quand  les  kystes  hydatiques  sont  très 
nombreux.  Tristes  et  abattus,  les  animaux  maigrissent 
malgré  la  qualité  de  la  nourriture  qui  leur  est  abondam- 


Fig.  70.  —  .\scite  consécutive  à  l'échinococcose  (d'après  Lucas). 


ment  distribuée;  ils  présentent  quelquefois  de  l'ictère 
(Schmidt). 

Les  signes  locaux  manquent  généralement:  la  palpation 
et  la  percussion  du  foie  ne  donnent  aucun  renseignement 
en  raison  de  l'épaisseur  du  pannicule  adipeux.  Dans  quel- 
ques rares  cas,  on  peut  observer  l'hypertrophie  du  pour- 
tour de  l'abdomen  dans  la  région  du  foie  (Friedrich). 

L'épanchement  ascitique  devient  seul  caractéristique 
quand  il  acquiert  de  grandes  proportions.  On  peut   alors 
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constater  la  défoi'mation  de  la  région  abdominale,  une 
fluctuation  très  nette,  une  matile  horizontale  (Lucas)  (1). 
Le  poids  du  liquide  épanché  est  tel  et  les  animaux  sont  si 
affaiblis  qu'ils  restent  aiTaissés  sur  le  train  postérieur, 
insensibles  à  toute  excitation.  L'amaigrissement  devient 
extrême  malgré  la  persistance  de  l'appétit  (fig.  79). 

Diagnostic.  —  Très  difficile  ;  l'augmentation  de  volume 
de  labdomen  est  commun  à  bien  d'autres  états  patholo- 
giques ou  physiologiques. 

L'ascite  se  reconnaît  à  la  distension  du  ventre;  mais  la 
confusion  est  facile  à  faire  avec  les  tumeurs  cancéreuses  et 
la  tuberculose  hépatique  ;  souvent  l'affection  n'est  reconnue 
qu'à  l'autopsie  ou  à  l'abattoir;  la  mort  paiV  péritonite  ou 
par  ascite  étant  relativement  rare. 

Traitement.  —  Désinfecter  les  porcheries,  tenir  les 
chiens  éloignés  de  l'habitation  des  porcs  et  les  soumettre 
périodiquement  à  l'action  des  taenifuges. 

IV.  —  DIIVDON. 

Caractères.  —  Le  foie  des  oiseaux  sert  exceptionnellement 
d'habitat  aux  larves  d'échinocoques.  Le  dindon  est  l'espèce 
la  plus  hospitalière  pour  ce  parasite.  La  masse  de  son  foie 
est  quelquefois  criblée  de  kystes  d'échinocoques  unilocu- 
lairesdont  la  grosseur  ne  dépasse  pas  celle  d'une  grosse  noix. 
Ces  kystes  sont  quelquefois  si  nombreux  qu'ils  sont  étroi- 
tement serrés  comme  des  grains  de  raisin.  Le  foie  devient 
tellement  volumineux  qu'il  remplit  la  cavité  abdominale 
et  que  son  poids  peut  atteindi'e  350  gramines  ;  mais  son 
parenchyme  a  presque  entièrement  disparu  sous  Tinfluence 
de  la  pression  des  kystes.  Le  liquide  qui  remplit  ces 
derniers  contient  des  crochets  d'échinocoques,  quelques 


(I)  Lucas,    Quatre  cas    d'ascite  chez  le   porc    (Revue  Leclainche,   1907, 
tome  II,  p.  399). 
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scolex.  des  globules  de  graisse,  des  corpuscules  calcaires 
et  des  cristaux  d"acide  urique  (1). 

On  n'a  pas  eu  Toccasion  d'étudier  les  symptômes  déter- 
minés par  cette  infestation  parasitaire. 

Traitement. —  Les  moyens  prophylactiques  n'ont  pas  ici 
la  même  importance  que  chez  les  mammifères,  en  raison 
de  la  rareté  de  cette  infestation  parasitaire. 


ARTICLE     IV.    —     DISTOMOSE. 

Définition.  —  C'est  une  maladie  endémique  ou  épizoo- 
tique  due  aux  douves  contenuesdanslescanauxhépatiques. 
Parasites,  suceurs  de  sang  et  semeurs  de  microbes,  ils 
déterminent  de  l'angiocholite,  de  la  cirrhose  hépatique 
par  obstruction  des  voies  biliaires  et  de  l'anémie.  Les  alté- 
rations commencent  avec  l'invasion  des  voies  biliaires 
pendant  les  derniers  mois  de  l'année,  elles  s'aggravent 
pendant  l'hiver,  aboutissent  à  la  cachexie  au  comm  encement 
du  printemps  et  ne  disparaissent  jamais  entièrement 
malgré  l'expulsion  des  parasites  en  mars  et  avril  ;  le  foie 
atrophié,  régénère  plus  facilement  ses  cellules  qu'il  ne  refait 
des  canaux  biliaires  perméables.  Heureusement  ce  tableau 
morbide  n'est  pas  aussi  sombre  chez  toutes  les  espèces 
dont  les  voies  biliaires  sont  infestées  de  ces  parasites. 

La  distomose  présente  son  maximum  de  gravité  chez 
les  petits  ruminants  :  le  mouton  est  celui  qui  contracte  la 
forme  morbide  la  plus  cachectisante  parce  que  son  mode 
de  préhension  des  aliments.  —  son  habitude  de  raser  le 
sol,  —  sa  fréquentation  des  pâturages  humides  et  maré- 
cageux, et  enfin  le  petit  volume  de  son  foie  relativement  à 
la  masse  des  parasites  ingérés,  confèrent  à  son  infestation 
biliaire  son  plus  haut  degré  de  malignité.  C'est  à  lui  que 
s'appliquent  la  plupart  des  appellations  symptomatiques 

(1)  Xeumann,  Parasites  et  maladies  parasitaires  des  oiseaux  domestiques, 
Paris,  1909. 
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de  la  distomose  telles  que  :   cachexie  aqueuse,  jaunisse, 
bouteille,  boule,  cachexie  ictéro-vermineuse. 

Doux  parasites  contribuept  à  la  produire  chez  les  rumi- 
nants et  la  plupart  des  animaux;  le 
clistome  hépatique  et  le  distome  lan- 
céolé. Chez  les  carnivores,  on  ren- 
contre le  distome  tronque. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  L'étio- 
loyie  générale  de  celte  atlection  est 
inséparable  de  l'histoire  naturelle 
des  distomes  dont  le  principal  type 
est  la  douve  hépatique. 

Anatomie.  —  1°  Distome  hépa- 
tique {Distoma  hepaticum).  —  Corps 
aplati,  foliacé,  lancéolé,  plus  large 
en  avant  qu'en  arrière  et  pré- 
sentant un  eau  conique.  Sa  lon- 
gueur est  de  18  à  31  millimètres,  sa 
largeur  est  de  10  à  13  millimètres 
(lig.  80). 
Cuticule  brun  pâle,  recouverte  de  piquants  recourbés  en 


iFig.  80.  —  Disloma  hepa- 
ticum ou  fasciola  he- 
patica,  de  grandeur  na- 
turelle, vue  par  la  face 
ventrale. 


spig.  81.  — Œul'diuiis- 
tome  hépatique  , 
grossi  107  fois  et 
traité  par  la  potasse 
caustique  pour  sé- 
parer l'opercule. 


Fig.  82.  —  a,  Œuf   de    distonie  lancéolé,   grossi 

107   fois  ;    b,    grossi   340   fois  ;   e,  le   même    traité 

par  la   potasse   caustique   pour   en  séparer   l'oper- 
cule. 


arrièi'e.  La  ventouse  orale,  située  à  l'extrémité  du  cou,  est 
petite  et  arrondie.  La  ventouse  ventrale  est  grande,  sail- 
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lante,  triangulaire.  Lintestin  se  divise  en  deux  branches 
ramifiées  entre  les  ventouses.  Le  pénis  est  recourbé,  sail- 
lant dans  la  ventouse  ventrale.  La  vulve  est  très  petite, 
située  sur  le  côté  et  un  peu  en  arrière  du  pénis.  Les  œufs 
iflg.  81)  sont  brunâtres  ou  verdàtres.  ovoïdes,  longs  de 
O^^.IS  à  0"°',ii5,  lar- 
ges de  0'°",07à0°"".09 
et  sont  munis  d'un 
opercule  :  leur  inté- 
rieur est  granuleux. 

2°  Distome  lancéolé 
{D.  lanceolatum).  — 
Beaucoup  plus  petit 
que  le  précédent,  il 
est  demi -transparent, 
brunâtre,  long  de  4  à 
9  millimètres,  large  de 
2™", 5,  obtus  en  avant 
et  en  arrière  (fig.  83). 
La  ventouse  orale, 
presque  aussi  grande 
que  la  ventouse  ven- 
trale, est  située  à  l'ex- 
trémité antérieure  et 
prolongée  par  l'intes- 
tin dont  les  deux  bran- 
ches ne  sont  pas  ra- 
mifiées. Le  tégument 
est  lisse  sans  piquant,  le  pénis  long  et  droit,  la  vulve  très 
près  de  l'organe  mâle.  Les  œufs  (fig.  82)  sont  ovofdes,  pe- 
tits :  leur  grosseur  égale  le  quart  de  celle  des  œufs  du 
distome  hépatique. 

Biologie.  —  Distome  hépatique.  —  Dès  que  les  distomes 
sont  parvenus  à  l'état  adulte  dans  les  canaux  biliaires,  la 
ponte  commence  et  dure  depuis  le  mois  de  février  jus- 
qu'au mois  de  juillet.  Les  œufs,  entraînés  par  la  bile,  sont 


Distoma  lanceolatum. 


.4,  vu  par  la  face  dorsale  ;   B,  embryon 
(d'après  Leuckart). 
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rejetés  en  quantité  formidable  avec  les  excréments  dans 
les  pâturages,  les  étables  et  partout  où  les  animaux 
séjournent.  Leur  segmentation,  commencée  avant  la 
ponte,  sest  continuée  pendant  lexpulsion  :  mais  elle  ne 
s'achève  qu'à  l'extérieur,  sous  l'influence  de  Ihumidité  et 
d'une  températm-e  modérée  (23  à  36°). 

L'embryon,  qui  s'v  développe,  soulève  l'opercule  de 
l'œuf  et  s'échappe  au  bout  de  trois  à  six  semaines  en  été. 
de  deux  à  trois  semaines  quand  la  température  se  main- 
tient de  53  à  26" . 

Cet  embrvon  est  allongé,  atténué  en  arrière,  pourvu,  à 
la  partie  antérieure,  d'un  rostre  destiné  à  jouer  le  rôle 
d'appareil  perforateur.  La  surface  du  corps  est  recouverte 
d'un  ectoderme  à  cellules  polygonales,  ciliées.  Il  est 
pourvu  d'un  appareil  digestif  rudimentaire  et  se  meut 
avec  rapiilité  dans  l'eau.  Livré  à 
-^  ^  lui-même,   il  meurt  au  bout  de 

huit  heures  en  moyenne  (Thomas). 
VA  S'il  rencontre  son  hôte  de  pré- 

\J  dilection,  la  Limnea   truncatula. 

^  la  Limnea  peregra  (fig.  84)  ou  un 

mollusque    d'un  senre  voisin,    il 

Fis.  s4. —  A.  Limnea  trun-  ,  i  ^      .• 

f/zfw/a  :  B.  Limnea  père-    cnfonce.  dans    les   tissus  de   ces 
gra.  mollusques,  son  appareil  perfora- 

teur, pénètre  à  l'intérieur  du  corps 
ets'engcige  dans  les  cavités  respiratoires  ou  le  tube  digestif 
de  ce  mollusque  'fig.  85).  D  perd  alors  son  ectoderme  cilié, 
qui  est  remplacé  par  ime  cuticule  :  l'appareil  perforateur 
s'atrophie  ou  disparait  ;  l'appareil  digestif  s'efface  ;  l'em- 
bryon devient  ovoïde  et  grossit  rapidement.  C'est  alors  une 
sporocyste  susceptible  de  se  midtiplier  par  division  trans- 
versale ;  elle  grossit  très  vite,  prend  la  forme  d'un  sac  et 
offre  les  dimensions  de  0™™,o  à  0™™,7  ;  elle  est  pour- 
vue de  cellules  germinatives  disposées  en  amas  mûri- 
formes 

Chacun  de  ces  amas  donne  naissance  à  une  rédie. 
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On  trouve  dans  chaque  sporocyste  de  cinq  à  huit  rédies 
à  divers  degrés  de  développement. 

Les  rédies  sont  pourvues  d'un  appareil  digestif  simple; 
elles  grossissent,  font  éclater  les 
parois  du  sac  maternel  et  se  ré- 
pandent dans  tout  l'organisme  de 
la  limnée,  mais  en  particulier 
dans  le  foie.  Elles  sallongent. 
deviennent  cylindriques  et  attei- 
gnent l™™,o  ;  la  bouche  et  le 
tube  digestif  se  dessinent  nette- 
ment :  on  voit  alors,  comme  pour 
la  sporocyste,  la  cavité  du  corps 
se  remplir  de  cellules  germina- 
lives  desquelles  dérivent  :  des 
rédies- filles,  en  été  et  des  cercaires, 
en  hiver. 

La  rédie-fille.  à  son  tour,  donne 
des  cercaires  au  nombre  de  15  à 
20.  en  moyenne.  Celles-ci  séchap- 
un  pent  par  pjetit  orifice  impair 
situé  sur  le  côté  de  la  rédie.  im 
peu  au-dessous  du  collier:  elles 
ont  les  deux  ventouses,  orale  et 
ventrale,  l'intestin  bifide  ;  elles 
sont  pourvues  d'une  queue  dont 
la  longuem"  est  double  de  celle  du 
corps. 

La  cercaire  (fig.  86),  sortie  de 
la  rédie.  et  expulsée  du  corps  de 

son  hôte,  la  limnée.  s'agite  dans  l'eau,  montre  une 
grande  agilité  ;  elle  peut  envahir  les  prairies.  EUle 
oflre  un  corps  aplati,  ovalaire,  une  longueur  de  280  a, 
230  u.  de  large  et  xme  queue  plus  de  deux  fois  aussi  longue 
que  le  corps.  On  y  distingue  :  deux  ventouses,  ime 
bouche,  un  bulbe  pharyngien,  un  œsophage  qui  se  bifurque 


Fiff.  Sô.  —  Embryon  du  Dis 
loma  hfpaiieum,  entrain 
de  perforer  les  tissus  du 
moUasque  (d'après  Tho- 
mas). 

l,  cellules  en  épauletles  de 
la  première  rangée  ;  rf,  ap- 
pareil perforateur  ;  g,  organes 

des  sens. 
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en  deux  branches  intestinales.  Enfin,    de   chaque  côté  du 
•corps,  on  remarque  desccUules  infilti'ées  de  granulations 

réfringentes  qui  masquent 
en  grande  partie  les  organes 
internes  :  ce  sont  les  cellules 
cystogènes. 

La  cercairene  paraît  vivre 
en  liberté  dans  l'eau  que 
pendant  une  courte  période; 
elle  s'arrête  bientôt  au  con- 
tact d'un  objet  submergé, 
d'une  plante  aquatique,  se 
contracte  en  boule  et  laisse 
exsuder  de  toute  sa  surface 
une  sorte  de  mucus  qui  en- 
traîne les  granulations  des 
cellules  cystogènes  ;  elle  se 
fixe  sur  les  feuilles  infé- 
rieures des  herbes  {pissenlit, 
rumex,  cresson,  typha),  de 
telle  sorte  que  les  moutons 
qui  tondent  l'herbe  de  très 
près  sont  plus  souvent  infes- 
tés que  les  bœufs. 

La  queue  disparaît  et  la 
cercaire  s'enkyste;  la  couche 
exsudée  durcit  et  devient  en- 
tièrement blanche. 

Si  la  plante  qui  renferme 
ce  kyste  est  ingérée,  les  parois 
de  ce  dernier  sont  dissoutes 
et  l'embryon,  mis  en  liberté, 
s'échappe  de  l'intestin,  enroulé  sur  lui-même  en  cornet, 
progresse  par  reptation  et  parvient  dans  le  foie  par  la  voie 
biliaire  et  le  système  porte  ;  il  peut  d'ailleurs  s'engager, 
perforer  ou  déserter  ces   conduits  en  se  servant  de  son 


Tig.  86. 


Cercaire  libre   (d'après 
Thomas). 


a,  ventouse  buccale;  6, pharynx; 
b  ,  œsophage  :  c,  caecum  ;  d,  ven- 
■touse  ventrale  ;  e,  cellules  cysto- 
gènes. 
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prolongement  céphalique  musculeux  comme  d'un  appareil 
dilatateur.  Il  n'est  pas  possible  d'admettre  que  l'invasion 
du  foie  s'effectue  exclusivement  par  une  infestation 
ascendante  de  la  voie  biliaire.  Trop  de  douves  errantes 
dans  le  poumon,  les  ganglions,  les  muscles,  la  paroi 
abdominale,  le  diaphragme  attestent  une  émigration  vas- 
culaire  qui  les  disperse  loin  de  leur  centre  de  prédilection. 
Transportés  dans  le  foie,  ces  parasites  n'ai'rivent  pas  tou- 
jours à  destination.  Beaucoup  échouent  dans  le  tissu  sous- 
péritonéal  ou  en  plein  champ  hépatique.  C'est  qu'ils  ne 
peuvent  jamais  revenir  en  arrière  à  cause  du  revêtement 
épineux  de  la  cuticule  :  ils  ne  peuvent  que  suivre  la  voie 
dans  laquelle  ils  sont  engagés,  remonter  jusqu'à  la  source 
des  voies  biliaires,  s'immobiliser,  fixés  à  l'aide  de  leurs 
ventouses  et  s'enkjster  là  où  ils  se  sont  arrêtés.  Partout  ils 
sucent  le  sang  des  petits  vaisseaux,  provoquent  des  hémor- 
ragies répétées  ;  inoculés,  les  germes  qu'ils  ont  charriés 
produisent  des  infections  secondaires  —  souvent  prises 
[tour  la  maladie  principale  —  en  raison  de  ses  manifesta- 
tions plus  bruyantes  et  plus  graves.  La  septicémie  hémor- 
ragique se  greffe  ainsi  sur  la  distomose  et  décime 
quelquefois  les  troupeaux;  les  infections  streptococciques 
colibacillaires,  staphylococciques  s'ajoutent  généralement 
à  l'infestation  parasitaire,  aggravent  l'angiocholite  et  sont 
les  principaux  agents  de  la  sclérose  biliaire  et  hépatique. 
La  flore  bactérienne  des  voies  biliaires  est  toujours  plus 
importante  et  plus  variée  chez  les  moutons  atteints  de  dis- 
tomose que  chez  les  animaux  sains. 

Non  seulement  les  douves  transportent  directement  les 
microbes  pathogènes  de  l'intestin  dans  les  voies  biliaires, 
mais  encore  préparent  aux  microbes  importés  un  milieu 
favorable  à  leur  multiplication,  créent  un  obstacle  à  l'écou- 
lement de  la  bile,  ouvrent  la  voie  à  de  nouvelles  infections 
ascendantes. 

Parmi  ces  microbes,  le  colibacille  et  le  staphylocoque 
doré,  en  raison  de  leur  prédominance  sur  les  espèces  bac- 
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tériennes  du  duodénum,  sont  les  pathogènes  importés  le 
plus  facilement  et  le  plus  fréquemment  dans  les  voies 
biliaires.  Ils  envahissent  même  le  connectif  entourant  les 
canaux  biliaires  elle  parenchyme  de  la  glande,  produisant 
ainsi  des  lésions  qui  vont  de  l'angiocholite  catari'hale 
simple  à  l'angiocholite  et  à  la  cholécystite  suppurées,  aux 
abcès  biliaires  typiques,  à  la  cirrhose  en  îlots  et  aux  foyers 
nécrobiotiques  [Conti  (1)]. 

Ces  microbes  provoquent  la  suppuration  des  voies 
biliaires,  la  prolifération  conjonctive,  la  migration  leuco- 
cytaire, et,  par  leurs  toxines,  modifient  ou  détruisent  les 
cellules  hépatiques. 

Le  microbe  de  Preiz-Guinard  s'ajoute  fréquemment  aux 
précédents  et  détermine  une  pseudo-tuberculose  suppurée 
hépatique. 

D'autres  microbes,  comme  les  pasteurella,  parviennent 
à  envahir  l'organisme  des  animaux  infestés  de  parasites. 

Galtier,  Lignières,  Conti,  Besnoît  et  Cuillé  (2)  ont  fait 
ressortir  la  valeur  de  ces  infections  secondaires  aux- 
quelles ils  ont  attribué  une  importance  prépondérante.  Les 
septicémies  hémorragiques  à  formes  multiples  sont  des 
complications  des  infestalions  parasitaires  du  poumon,  du 
foie,  ou  du  tube  digestif. 

Suivez  le  développement  de  ces  infections  septicé- 
miques  ;  elles  apparaissent  comme  les  maladies  parasi- 
taii'es  qu'elles  compliquent  à  la  suite  d'inondations  et 
révêtent  la  physionomie  d'une  épizootie  meurtrière  qui 
n'épargne  aucun  des  «  troupeaux  des   régions  inondées, 

(1)  Conti,  Sur  la  flore  microbienne  des  voies  biliaires  du  mouton  sain  et  du 
mouton  atteint  de  distomose  {Archivio  scientif.  del  Accad.  vet.  ital., 
1906). 

(2)  Lignières,  Contribution  h  l'étude  de  la  maladie  des  moutons  connue  sous 
le  nom  de  Lombriz,  1898. 

Galtier,  Journal  de  tnéd.  vét.  et  de  zootechnie,  1889  et  1890;  Traité  des 
maladies  contagieuses,  S"  édition,  p.  592. 

Conti,  Revue  vét.,  1897,  p.  516. 

Besnoît  et  Cuillé,  Revue  vét.,  1898,  La  septicémie  hémorragique  du 
mouton. 
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en  déterminent  des  pertes  inouïes  se  chiffrant  certainement 
par  un  nombre  respectable  de  millions  »  (1).  Vainement  les 
praticiens  font-ils  remarquer  la  constance  des  lésions  de 
distomose,  les  chercheurs  de  microbes  négligent  cette 
cause  essentielle,  fondamentale  pour  ne  voir  que  l'infection 
secondaire,  accessoire. 

L'apparition  exclusive  de  la  maladie  septicémique  dans 
les  régions  inondées  et  chez  des  animaux  constamment 
atteints  de  distomose  n'est-elle  pas  une  preuve  évidente  de 
la  culpabilité  des  distomes?  Ce  sont  ces  parasites  qui  ont 
infesté  primitivement  le  foie,  qui  s'y  sont  développés  et 
ont  supprimé  les  moyens  de  défense,  rendu  l'organisme 
vulnérable  et  ouvert  ses  portes  à  tous  les  microbes  des 
fourrages,  des  boissons  ou  du  tube  digestif  des  animaux 
déjà  malades. 

C'est  là  l'histoire  claire  et  précise,  franchement  écrite 
mais  mal  interprétée  de  toute  les  épizooties  de  pasteurel- 
loseoude  septicémie  hémorragique.  La  pathologie  comme 
l'histoire  ne  peut  être  étudiée  à  rebours  ;  on  ne  doit  pas 
prendre  la  fin  pour  le  point  de  départ,  car  l'importance  des 
événements  qui  se  sont  succédé  résulte  de  leur  enchaîne- 
ment. 

«  L'infestation  par  la  douve,  la  première  en  date,  déter- 
mine une  altération  lente,  mais  grave  du  foie.  Cet  oi'gane 
privé  de  sa  fonction  antitoxique  et  préservatrice  consent  à 
toutes  les  infections  ;  il  les  prépare  même  par  l'action 
pathogénique  qu'exerce  son  affaiblissement  fonctionnel  sur 
la  nutrition  générale  du  sang  et  des  tissus.  Le  sujet  atteint 
de  distomatose  peut  souffrir  ou  mourir  exclusivement  de 
cette  maladie  quand  il  est  dans  un  milieu  extrêmement 
salubre,  à  l'abri  des  infections  secondaires;  souvent,  il  est 
la  victime  désignée  de  tous  les  microbes  saprogènes  ou 
pathogènes  qu'il  ingère  accidentellement  et  notamment 
des  bactéries  ovoïdes  que  leurs  toxines  rendent  particuliè- 

(1)  Besnoît  et  Cuillé,  Revue  vét.,  1898,  p.  470. 
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rement  dangereuses.  Linfection  secondaire  éclipse  alors 
par  ses  manifestations  bravantes  et  son  évolution  rapide 
les  phénomènes  latents  ou  peu  appréciables  de  la  distomose 
chronique.  La  septicémie  hémorragique  secondaire  fait 
oublier  son  aînée  la  distomose  qui  lui  a  permis  de  naître. 

Le  distome  hépatique  n'est  pas  exclusivement  un  para- 
site des  l'uminants  {mouton,  chèvre,  bœuf,  chameau),  on 
l'observie  aussi  chez  les  solipèdes  (IVîne  principalement), 
chez  l'homme,  le  lapin,  Véléphant. 

Distome  lancéolé.  —  Les  transformations  du  Distoma 
lanceolatum  sont  inconnues  à  partir  du  moment  où  l'em- 
brjon  est  mis  en  liberté. 

Le  distome  lancéolé  a  été  retrouvé  chez  les  ruminants, 
le  lapin,  le  lièvre,  le  porc,  l'âne,  l'homme,  le  chien  et  le 
chat. 

Distome  tronqué.  —  Les  carnivores  sont  les  hôtes  d'une 
autre  espèce  de  douve,  le  Distoma  truncatiim  (Sonsino, 
Creplin,  Ercolani,  Rivolta.  Zwardemaker. 

I.  —SOLIPÈDES. 

Étiologie.  —  11  n'est  pas  rare  de  trouver  des  douves  dans 
les  canaux  biliaires  du  cheval  ;  mais  ces  parasites  y  sont 
généralement  peu  nombreux.  Cadéac  (1)  en  a  rencontré 
quatre  à  dix.  et  jusqu'à  trente  dans  plusieurs  cas;  cinquante 
une  seule  fois.  Leur  présence  ne  s'accuse  par  aucun 
trouble  particulier.  Chez  l'âne,  au  contraire,  la  distomose 
constitue  ime  affection  comparable  à  celle  du  mouton 
(Cadéac,  Blanc). 

Lésions.  —  Le  foie  est  bourré  de  douves,  qui  l'ont  irré- 
gulièrement distendu.  En  passant  la  main  à  sa  surface,  on 
peut  constater  des  bosselures  dont  le  volume  varie  depuis 
une  noix  jusqu'à  un  petit  œuf  de  poule.  Incisés,  ces  foyers 
laissent  échapper  une  matière  noirâtre  et  gluante  renfer- 

(1)  Cadéac,  Revue  vétérinaire,   1885. 
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mant  une  multitude  de  douves.  Ils  résultent  de  la  dilatation 
ampullaire  et  de  la  convergence  de  plusieurs  canaux 
biliaires.  Ceux-ci  sont  plus  volumineux;  ils  ont  acquis  un 
diamètre  si  considérable  qu'on  peut  introduire  quelquefois 
le  petit  doigt  ou  même  l'index  dans  leur  intérieur.  On  voit 
parfois  cinq  à  six  canalicules  aboutir  à  ces  ampoules 
comme  à  un  carrefour.  Les  parois  des  canalicules  sont 
épaissies,  indurées,  sclérosées:  on  peut  voir,  dans  certains 
cas,  le  tissu  conjonctif  rétrécir  leurs  parois  et  oblitérer 
leur  cavité.  La  dilatation  canaliculaire  est  quelquefois  la 
lésion  dominante,  et  cette  altération  amène  le  ramollisse- 
ment et  l'atrophie  du  parenchyme  hépatique. 

Le  nombre  de  douves,  logées  dans  le  foie  de  Vùne,  est 
souvent  supérieur  à  celui  qu'on  trouve  chez  les  moutons 
les  plus  cachectiques. 

Symptômes.  —  Ils  peuvent  présenter  la  même  gravité 
que  chez  les  ruminauts  et  avoir  la  même  terminaison 
mortelle.  Les  animaux  maigrissent  ;  les  poils  s'arrachent 
facilement:  les  muqueuses  sont  pâles  et  paraissent 
exsangues  :  les  battements  cardiaques  sont  forts  et  accé- 
lérés: l'anémie  est  profonde  ;  le  nombre  des  globules 
rouges  peut  tomber  à  2  600  000  ;  des  épanchements  se 
produisent  dans  les  séreuses  péricardique,  pleurale  et  péri- 
tonéale. 

Traitement.  —  La  distomose  des  solipèdes  n'est  ni 
reconnue,  ni  même  soupçonnée,  de  sorte  qu'on  ne  peut 
instituer  aucun  traitement  sérieux. 

II.  —  RUMIXAXTS. 

Étiologie.  —  La  cause  essentielle  de  la  maladie,  c'est 
l'accumulation  des  douves  dans  les  canaux  biliaires.  L'in- 
tervention de  ces  parasites  est  régie  par  de  nombreuses 
influences  secondaires.  Ce  sont  des  prédispositions  dépen- 
dantes de  l'hôte  ou  du  parasite. 

1°  Rôle  de  l'hôte.  —  La  distomose  ne  frappe  pas  égale- 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.   IH.  14 
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ment  tous  les  ruminants,  les  bœufs,  dans  beaucoup  de  pays, 
sont  plus  fréquemment  atteints  que  les  moutons  ;  la  pro- 
portion des  premiers  peut  être  de  7o  p.  100  et  celle  des 
seconds  de  9  p.  100. 

Ces  différences  tiennent  au  degré  de  fréquentation  des 
pâturages  humides  ;  on  en  éloigne  plus  les  moutons  que 
les  bœufs.  Les  veaux  sont  peu  exposés  à  cette  infestation 
tant  qu'ils  ne  vont  pas  au  pâturage.  Les  troupeaux  entre- 
tenus en  stabulation   permanente  demeurent  indemnes. 

A  aucun  âge,  les  animaux  ne  sont  réfractaires  à  cette 
maladie,  la  plupart  s'infestent  plus  ou  moins  toute  leur 
vie  de  sorte  que  leur  foie  n'est  jamais  entièrement  exempt 
de  parasites;  les  nouvelles  générations  viennent  rem- 
placer celles  qui  sont  moi"tes. 

Cette  prise  de  possession  s'effectue  assurément  avec 
d'autant  plus  de  facilité  qne  les  voies  biliaires  sont  encore 
inhabitées  ;  les  jeunes  animaux  sont  ainsi  plus  accessibles 
à  ces  invasions  parasitaires  que  les  adultes  ou  les  vieux. 
Quand  les  canaux  biliaires  sont  scléroses,  ils  ne  consti- 
tuent plus  qu'un  habitat  stérile  pour  les  jeunes  douves  qui 
ont  de  la  peine  à  s'y  flxer  :  l'infestation  hépatique  est  ainsi 
toujovu's  discrète  chez  les  animaux  âgés. 

Pendant  Y  automne,  les  parasites  sont  ingérés  en  grande 
quantité  parce  que  les  troupeaux  achevant  de  raser  l'herbe 
des  pâturages,  absorbent  les  feuilles  les  plus  basses  infes- 
tées de  cercaires  enkystées. 

2°  Rôle  du  parasite. — Les  conditions  favorisant  la  con- 
servation des  œufs  ou  facilitant  les  diverses  migrations 
entrent,  pour  la  plus  large  part  dans  le  développement  de 
la  maladie.  Les  années  pluvieuses,  humides  sont  des  années 
de  distomose.  En  17G1,  1762,  1809,  1812,  1829,  1830, 
1854,  une  quantité  considérable  d'animaux  périrent.  Le 
printemps  et  l'automne,  deux  saisons  souvent  humides, 
offrent  une  recrudescence  marquée  delà  maladie. 

Les  inondations,  en  transportant  les  œufs  ou  les  cer- 
caires sur  les  plantes  submergées,  favorisent  l'extension 
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de  la  maladie  et  facilitent  l'existence  du  parasite.  Les 
épizooties  de  4810-1811  et  1812,  qui  ravagèrent  la  vallée 
du  Rhône,  coïncident  avec  des  débordements  de  ce  fleuve 
et  de  ses  affluents.  La  croyance  dans  l'action  étiologique 
qu'exerceraient  certaines  plantes  n'est  fondée  qu'autant 
que  l'on  remarque  que  ces  plantes  vivent  dans  les  lieux 
bas,  mai'écageux,  où  la  Limnea  truncatula  peut  disséminer 
les  larves  qu'elle  contient.  Les  distomes  sont  ingérés  avec 
les  fourrages  verts  en  été  et  en  automne,  jamais  au  prin- 
temps. Les  pâturages  les  plus  infestés  ne  font  courir 
aucun  danger  avant  l'été  et  après  l'automne. 

Les  animaux  subissent  des  contaminations  successives, 
comme  en  témoignent  les  distomes,  d'âges  très  ditîérents, 
qu'on  trouve  dans  les  canaux  biliaires. 

L'infestation  peut  succéder  quelquefois  à  l'ingestion  de 
fourrages  secs  et  principalement  de  regains  (Harms, 
Michalik). 

La  distomose  fait  de  grands  ravages  dans  le  sud  de 
l'Europe,  en  Afrique,  en  Amérique;  elle  sévit  dans  diverses 
contrées  de  la  France  comme  les  Pyrénées,  la  Sologne,  le 
Berry,  la  vallée  de  la  Meuse,  les  régions  basses  de  la  Nor- 
mandie et  de  la  Picardie  et  dans  tous  les  pays  humides  et 
marécageux. 

Anatomie  pathologique.  —  La  principale  lésion  consiste 
dans  la  présence  des  parasites  à  l'intérieur  des  canaux  hépa- 
tiques, où  on  les  trouve  parfois  en  nombre  considérable, 
obstruant  plus  ou  moins  complètement  les  conduits  biliaires. 

On  en  a  compté  quelquefois  plus  de  1000.  Perroncito  en 
a  rencontré  880  exemplaires;  ils  sont,  dit-on,  plus  fré- 
quents dans  le  lobe  gauche  que  dans  le  lobe  droit  (Falk). 

Ce  n'est  là  qu'une  apparence  :  le  lobe  gauche  étant 
moins  épais  que  le  lobe  droit,  les  parasites  sont  plus 
visibles  et  plus  faciles  à  découvrir.  Ils  irritent  successive- 
ment les  conduits  biliaires  et  le  tissu  hépatique  et  déter- 
minent une  cirrhose  d  abord  hypertrophique  et  finalement 
atrophique  au  suprême  degré. 
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Au  début  le  foie  augmente  de  volume  ;  il  devient  pins 
rouge  et  plus  friable;  sa  surface  est  congestionnée.  On 
constate  des  traces  de  péritonite  légère,  de  périhépatite 
avec  fausses  membranes  et  le  parenchyme  est  farci  de 
petits  foyers  hémorragiques  dus  aux  effractions  produites 
par  les  jeunes  douves.  La  bile  est  rougeàtre,  mais  les  con- 
duits biliaires  sont  encore  normaux. 

A  une  deuxième  période,  la  cirrhose  hypertrophique  évo- 
lue :  le  foie  acquiert  quelquefois  des  dimensions  considé- 
rables. Ce  phénomène  se  produit  principalement  quand 
les  distomes  lancéolés  ont  infecté  les  voies  l)iliaires.  L'or- 
gane est  volumineux,  recouvert  d'exsudations  fibrineuses 
recelant  quelquefois  de  jeunes  douves.  La  capsule  est 
veloutée,  irrégulière,  rude  au  toucher;  le  péritoine  est  très 
adhérent,  les  ganglions  du  voisinage   sont  hypertrophiés. 

Le  parenchyme  est  mou,  gris  sale,  rougeàtre,  creusé  de 
lacunes  qui  renferment  des  distomes  agglutinés  dans  un 
caillot  sanguin.  Les  conduits  hépatiques  sont  dilatés;  ils 
font  saillie  à  la  surface  de  l'organe  ;  leurs  parois  sont 
épaissies,  blanchâtres;  la  muqueuse  estecchymosée,  tumé- 
fiée ;  l'épithélium  est  le  siège  d'une  desquamation  très 
active;  on  y  trouve  parfois  de  la  suppuration.  Les  distomes 
qui  y  sont  contenus  sont  enveloppés  d'une  matière  vert 
jaunâtre,  gluante,  mêlée  de  mucus.  La  vésicule  biliaire 
renferme  une  bile  dont  la  coloration  varie  du  violet  foncé 
au  vert  et  contient,  dans  certains  cas,  des  parasites  ou  des 
œufs. 

Au  microscope,  on  constate  que  les  cellules  hépatiques 
ont  subi  la  dégénérescence  granuleuse  ou  graisseuse. 

La  troisième  période  est  ordinairement  la  phase  d'indura- 
tion ou  de  cirrhose  atrophique;  mais  sous  l'influence  des 
distomes  lancéolés,  on  peut  constater,  chez  les  bovidés,  tous 
les  caractères  d'une  cirrhose  hypertrophique  régulière  el 
très  prononcée.  Le  parenchyme  se  montre  cloisonné  par 
une  infinité  de  bandes  fibreuses,  blanchâtres,  entrecroisées 
dans  tous  les  sens  et  délimitant  do  petits  îlots  rouge  brun. 
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Il  est  facile  de  se  rendre  compte  que  ces  bandes  corres- 
pondent plus  particulièrement  aux  travées  conjonctives 
interlobulaires.  considérablement  hypertropbiées.  Les 
canaux  biliaires,  surtout  ceux  de  faible  calibre,  sont 
épaissis,  sclérosés,  sans  trace  d'incrustation  calcaire.  De 
leur  lumière  réduite  s'échappent,  quand  on  les  comprime, 
des  douves  lancéolées,  mélangées  à  un  peu  de  bile.  La 
cavité  abdominale  renferme  un  épanchement  ascitique 
plus  ou  moins  prononcé  (Césari). 

La  cirrhose  atrophique,  la  plus  commune  — lésion  habi- 
tuelle de  l'infestation  des  canaux  biliaires  par  le  distome 
hépatique  —  débute  par  le  lobe  gauche.  Le  foie  est  ferme, 
dur:  il  crie  sous  le  scalpel;  les  bords  de  la  glande,  en 
particulier,  sont  amincis  et  réduits  à  une  lame  fibreuse  de 
10  à  15  millimètres  d'épaisseur  dépourvue  de  cellules 
hépatiques.  Celles-ci  peuvent  disparaître  complètement 
par  atrophie  dcms  un  de  ses  lobes.  La  surface  de  l'organe 
est  granuleuse,  jaune  brunâtre. 

Les  canaux  biliaires  sont  extrêmement  dilatés,  monili- 
formes,  sacciformes  :  ils  atteignent  souvent  le  diamètre  du 
doigt;  la  dilatation  s'étend  jusqu'aux  plus  fins  canali- 
cules  ;  leurs  parois  sont  très  épaissies,  incrustées  de  phos- 
phate de  chaux  avec  des  traces  de  phosphate  de  magnésie 
formant,  dans  certains  endroits,  de  véritables  tubes.  La 
compression  des  canaux  fait  sortir,  avec  la  plus  grande 
facilité,  une  bouillie  vert  brun  renfermant  une  grande 
quantité  de  douves.  La  bile  contenue  dans  la  vésicule  est 
vert  sale,  brunâtre,  muqueuse  et  tient  en  suspension  des 
œufs  et  des  distomes. 

Sous  l'influence  de  la  distomose.  les  canaux  biliaires 
dilatés  et  enflammés  sont,  autour  d'eux,  le  point  de  départ 
d'un  œdème  inflammatoire  pox'tant  sur  le  tissu  cellulaire 
des  espaces  portes  et  d'une  formation  nouvelle  de  ce 
tissu  qui  entoure  d'abord  le  lobule  hépatique.  Ce  tissu  cons- 
titue un  réseau  très  riche  en  néocanalicules  biliaires.  Le 
lobule  hépatique,  envahi  d'abord  à  sa  périphérie  seulement. 

14. 
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est  dissocié  lui-même  parla  pénétration  de  travées  conjonc- 
tives unissant  le  tissu  conjonctif  périportal  avec  celui  qui 
entoure  la  veine  centrale  et  les  veines  sus-hépatiques. 

Le  lobule  primitif  est  ainsi  segmenté  en  petits  amas 
arrondis  de  cellules  hépatiques,  disposées  sans  ordre  et 
entourées  de  larges  bandes  de  tissu  fibreux  parcouru  par 
un  réseau  de  néocanalicules  biliaires. 

Ce  lobule  subit  une  série  de  modifications  qui  repré- 
sentent le  type  de  lésion  le  plus  accentué  que  l'on  constate 
dans  la  cirrhose  de  l'homme. 

Dans  les  parties  du  foie  les  plus  lésées,  dans  de  grands 
espaces  situés  principalement  aux  bords  de  l'organe,  on  ne 
trouve  plus  trace  de  cellules  hépatiques.  11  n'y  a  plus  que  du 
tissu  conjonctif  adulte,  fibrillaire.  contenant  des  cellules 
conjonctives  plates,  amincies,  àpetit  noyau:  au  milieu  de  ce 
tissu  existent  des  vaisseaux  sanguins  épaissis  et  des  cana- 
licules  biliaires.  Les  veines  et  les  artérioles  sont  toutes 
atteintes  dune  endo  et  dune  périvascularite  chroniques  des 
plus  intenses,  l'endophlébite  aboutissant  souvent  à  une  obli- 
tération fibreuse  complète  et  définitive  de  la  lumière  du 
vaisseau.  Dans  la  tunique  adventive  de  ces  vaisseaux, 
souvent  même  dans  leur  tunique  moyenne  très  épaissie, 
on  voit  une  quantité  considérable  de  cellules  granuleuses 
d'Ehrlich.  La  surface  interne  des  canaux  biliaires  préexis- 
tants est  végétante,  avec  de  nombreux  plis  villeux, 
couverts  de  cellules  cylindriques  muqueuses  ;  le  chorion 
muqueux  est  très  enflammé,  infiltré  de  leucocytes  mono  et 
polynucléés  ;  quelques-uns  présentent  dans  leur  paroi 
épaisse  et  dans  leur  contenu,  une  infiltration  calcaire. 
[Cornil  et  Petit  (1)]. 

Les  douves  mortes  dans  les  canaux  biliaires  s'entourent 
de  concrétions  biliaires. 

La  maigreur  est  extrême  ;  il  ne  reste  quun  peu  de  graisse 
jaunâtre,  molle,  diffluente.  Les  épanchements  cavitaires 

(1)  Cornil  et  Petit.  La  cirrhose  atrophique  du  foie  dans  la  distomatose  des 
bovidés  (Académie  des  sciences,  1901). 


DISTOMOSE. 


247 


sont  considérables,   on  constate   la  présence  de    douves 
erratiques  dans  le  tissu  pulmonaire. 

Dans  la  quatrième  période  ou  période  d'émigration  la 
quantité  de  parasites  diminue  dans  les  canaux  biliaires, 
mais  on  en  retrouve  beaucoup  dans  la  vésicule  biliaire, 
le  cholédoque  et  jusque  dans  l'intestin.  La  bile  est  aqueuse, 
peu  colorée,  riche  en  eau;  l'atrophie  du  foie  est  presque 


Fig.  87.  —  Kystes  pédicules  et  ouverts. 


complète.  On  trouve  des  kystes  hépatiques  du  volume 
d'une  noix  ou  d'un  marron  complètement  clos.  Ces  tumeurs, 
fluctuantes,  renferment  un  liquide  muqueux.  brunâtre, 
et  une  matière  jaunâtre,  pultacée,  contenant  des  fragments 
calcaires. 

Les  distomes  n'occupent  pas  exclusivement  le  foie. 

Chez  les  bovins,  les  distomes  hépatiques  peuvent  se 
rencontrer  accidentellement  en  nombre  variable  entre  les 
muscles  intercostaux,  directement  sous  la  plèvre  (Morot), 
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à  la  face  interne  de  la  paroi  abdominale,  sous  le  péritoine, 
ou  en  divers  points  de  la  paroi  pectorale  et  abdominale 
(Morot,  Repiquet).  Les  kystes  sont  rassemblés  près  de  lu 
ligne  blanche  (fig.  87). 

Ces  tumeurs  ont  une  (orme  plus  ou  moins  régulièrement 
arrondie,  un  diamètre  de  2  à  4 
centimètres;  elles  sont  tantôt 
pédiculées,  tantôt  sessiles.  Quel- 
ques-unes, séparées  des  autres, 
sont  situées  dans  l'épaisseur 
même  des  parois  abdominales 
vers  les  fausses  côtes.  Elles 
sont  formées  d'une  enveloppe 
libreuse  assez  résistante,  très 
souvent  incrustée  d'un  dépôt 
calcaire,  délimitant  une  cavité 
plus  ou  moins  anfraclueuse 
remplie  d'une  bouillie  brunâtre, 
ou  d'un  liquide  verdàtre,  dans 
lesquels  on  trouve,  invariable- 
ment, une  douve  ayant  la  forme 
du  distome  hépatique,  mais  de 
dimensions  plus  petites  (fig.  88). 
Le  poumon  lui-même  est  le 
siège  : 

i°  De  foyers  récents,  du  volume  d'une  noisette  et  d'une 
noix,  au  niveau  desquels  le  parench^^me  pulmonaire  est 
dissocié  par  une  matière  bilieuse  vert  jaunâtre.  L'incision 
de  ces  foyers  pauvres  en  douves,  les  montre  en  commu- 
nication avec  les  bronchioles  interlobulaires.  Autour 
d'eux  se  constitue,  par  places,  un  tissu  inflammatoire 
rougeâtre  ; 

2°  De  lésions  plus  anciennes  contenant  un  pus  blan- 
châtre, grumeleux.  Les  concrétions  calcaires  affectent, 
dans  les  canaux  bronchiques  communicants,  la  forme  de 
boudins  de  la  grosseur   d'un  crayon  ordinaire.    Le  tissu 


Fig.  88.  —  Reproduclion  pho- 
tographique des  kystes  de  la 
paroi  abdominale. 
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pulmonaire  périphérique  est  envahi  par  un  tissu  fibreux 
d'inflammation  chronique  ; 

3°  Enfin,  de  foyers  de  dimensions  énormes.  Ils  renfer- 
ment des  calculs  blanc  jaunâtre,  de  consistance  crayeuse, 
dont  la  grosseur  varie  d'une  pomme  à  une  bille  de  billard. 
Un  pus  mousseux,  peu  abondant,  les  sépare  du  tissu  pulmo- 
naire enflammé;  on  n'y  rencontre  pas  de  douves. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  les  précédents,  le  foyer  disto- 
mateux  n'a  pas  de  membrane  kystique  propre.  Il  semble 
résulter  d'une  dissociation  du  parenchyme  par  dilatation 
des  infundibula  et  des  bronchioles  intra  et  interlobu- 
laires,  dont  la  muqueuse,  ainsi  que  celle  des  bronches, 
est  enflammée  et  tapissée  d'un  produit  mucoso-purulent 
(Régnier). 

Sous  l'influence  de  la  difficulté  de  la  circulation  de 
retour,  l'ascite  a  pris  quelquefois  de  grandes  propor- 
tions, des  infiltrations  séreuses  ont  envahi  les  parties 
déclives,  le  cou,  le  ventre,  les  cuisses;  les  épanchements 
des  séreuses  sont  encore  plus  considérables.  Tous  les 
organes  internes  sont  mous,  flasques,  pâles,  gorgés 
deau. 

Le  sang  est  aqueux;  il  colore  à  peine  les  mains  ;  les 
globules  rouges  sont  peu  nombreux,  les  muscles  sont 
pâles,  comme  macérés  ;  la  graisse  a  disparu. 

Toutes  les  phases  de  la  maladie  peuvent  être  troublées 
et  aggravées  par  de  nouvelles  invasions  parasitaires.  Le 
foie,  induré  et  atrophié  par  une  distomose  ancienne,  s'en- 
flamme de  nouveau  et  toutes  les  parties  molles,  respectées 
jusque-là,  sont  envahies  par  une  hépatite  hémorragique  et 
nécrosante  accompagnée  d'ictère.  Enfin  des  lésions  secon- 
daires aiguës  peuvent  aggraver  et  défigurer  les  lésions 
parasitaires. 

Lésions  secondaires .  —  Ces  lésions  sont  de  nature 
septicémique  et  résultent  de  toutes  les  infections  aiguës 
ou  chroniques  grefl'ées  sur  la  maladie  parasitaire.  Ces 
septicémies    hémorragiques     sont   caractérisées  par    des 


250  FOIE. 

lésions  congestives  et  hémoiTagiques  généralisées,  mais 
surtout  prononcées  dans  les  organes  digestifs  et  respira- 
toires. 

Les  cadavres  se  putréfient  rapidement  après  la  mort  et 
laissent  bientôt  dégager  une  odeur  très  désagréable. 

Le  tissu  conjonctif  sous-cutané  est  infiltré  par  places, 
notamment  sous  le  ventre,  d'une  sérosité  jaunâtre,  limpide 
ou  gélatiniforme,  il  est  souvent  parsemé  de  petites  taches 
hémorragiques. 

Les  muscles  sont  pâles,  jaunâtres,  lavés,  ecchymoses  et 
infiltrés. 

Les  ganglions  internes  sont  hypertrophiés,  rouges  ou 
noirâtres,  parsemés  de  points  hémorragiques;  ils  donnent, 
au  raclage,  un  abondant  suc  lactescent. 

La  cavité  péritonéale  renferme  un  épanchement  séro- 
fibrineux  dont  la  quantité,  variable,  peut  atteindre  quinze 
litres.  Ce  liquide  est  tantôt  séreux,  clair,  incolore  ou  jaune 
ambré,  tantôt  épais,  roussàtre,  sanguinolent. 

L'exudat  fibrineux  enveloppe  plus  ou  moins  complète- 
ment les  viscères  qu'un  revêtement  gélatiniforme. 

Le  mésentère,  ïépiploon  sont  épaissis,  congestionnés 
parsemés  de  taches,  de  points  hémorragiques,  de  suffusions 
sanguines. 

La  caillette  est  le  seul  compartiment  gastrique  sérieu- 
sement altéré  ;  sa  muqueuse,  épaissie  et  infiltrée,  est 
souvent  congestionnée,  recouverte  d'un  exsudât,  épais, 
trouble,  muco-purulent  ou  offre  un  véritable  pointillé 
hémorragique.  Ces  lésions  sont  souvent  déterminés  par  des 
strongyloses  gastro-intestinales. 

La  paroi  intestinale  est  épaissie  par  l'infiltration  et  les 
hémorragies;  la  muqueuse  est  infiltrée,  parsemée  de  pla- 
ques hémorragiques  noirâtres,  bien  délimitées,  de  dimen- 
sions variables;  elle  est  recouverte  de  matières  diarrhéiques 
noires  et  fétides. 

Le  foie  est  hypertrophié,  jaune,  criblé  de  petits  foyers 
hémorragiques,  souvent  converti  en  un  magma  pâteux  et 
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friable  méconnaissable  sous  la  lobulation  par  les   lésions 
parasitaires  et  infectieuses  associées. 

La  rate  est  volumineuse,  violacée,  hémorragique,  non 
diffluente. 

Le  pancréas  est  congestionné  et  ramolli,  parsemé  dun 
pointillé  hémorragique  plus  ou  moins  serré. 
,     Les  l'eins  offrent  un  piqueté  hémorragique  non  capsu- 
aire,  ime  décoloration  corticale. 

La  cavité  pleurale  renferme  un  peu  de  sérosité  jaunâtre 
ou  rosée,  claii'e,  limpide,  dépourvue  de  flocons  fibrineux. 
Les  poumons  présentent  des  lésions  de  strongylose  très 
prononcées,  ordinairement  associées  à  la  distomose  hépa- 
tique et  même  àla  strongylose  gastro-intestinale,  qui  expli- 
quent l'infection  septicémique  terminale.  Celle-ci  semble 
pouvoir  revendiquer  les  suffusions  sanguines  sous-pleu- 
rales, et  la  congestion  diffuse  du  tissu  pulmonaire  :  tandis 
que  linfestation  parasitaire  préside  à  l'évolution  de  la 
pneumonie  catarrhale  et  des  foyers  d'hépatisation  que  la 
hantise  des  microbes  fait  rattacher  à  la  septicémie 
hémorragique. 

Le  myocarde  est  ramolli,  jaunâtre,  cuit,  tacheté  de 
sufi'usions  sanguines,  principalement  au  niveau  des  oreil- 
lettes. 

Les  infections  répétées  pendant  l'évolution  des  maladies 
parasitaires  peuvent  laisser  subsister  des  lésions  chroniques 
d'infiltrations,  d'exsudations,  de  sclérose,  des  reliquats 
d'hémorragies  anciennes  et  d'hypertrophiesganglionnaires. 
Symptômes.  —  1°  Période  d'immigration.  —  L'arrivée 
des  distomes  dans  les  canaux  biliaires,  d'octobre  à  décembre, 
est  suivie  de  symptômes  d'intensité  proportionnelle  au 
nombi'e  des  parasites  envahisseurs.  Une  invasion  massive 
peut  faire  mourir  le  mouton  d'hépatite  aiguë  ou  d'apo- 
plexie cérébi'ale  en  une  semaine;  une  invasion  importante 
est  suivie  de  quelques  troubles  généraux  :  on  constate  un 
peu  de  faiblesse  et  d'abattement,  de  la  rougeur  de  la  con- 
jonctive, de  la  chaleur  du  bout  du  nez  et  une  soif  intense 
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En  même  temps,  le  bord  postérieur  du  foie,  saillant  en 
arrière  de  la  dernière  côte  et  toute  la  région  hépatique 
sont  très  sensibles  à  la  pression. 

Mais  tous  ces  troubles  font  défaut  quand  Tinfestation 
est  modérée.  Cette  absence  de  signes  extérieurs,  pendant 
le  premier  mois,  est  la  règle. 

2°  PÉRiouE  d'anémie.  —  Les  parasites  installés  dans  les 
canaux  biliaires  troublent  les  fonctions  de  la  cellule  hépa- 
tique :  l'insuffisance  de  la  nutrition  et  l'intoxication  pro- 
duisent leurs  effets. 

L'animal  devient  mou,  nonchalant;  lorsqu'on  cherche 
à  le  saisir  par  un  membre  postérieur,  il  n'oppose  aucune 
résistance  :  on  dit  que  les  moutons  n'ont  pas  de  jarret. 
L'appétit  diminue,  la  rumination  cesse,  mais  la  soif 
est  vive. 

Le  pourtour  des  yeux,  la  peau  dans  son  ensemble  et  les 
muqueuses  pAlissent,  se  décolorent,  deviennent  blanc 
jaunâtre;  la  conjonctive,  boursouflée,  forme  un  bourrelet 
saillant,  blanchâtre  (œi/  gras  des  bouchers).  La  sclérotique 
est  bleuâtre  et  l'œil  larmoyant. 

La  peau  est  envahie  par  de  légers  œdèmes;  le  tissu  con- 
jonctif,  infiltré,  donne  à  l'animal  un  embonpoint  factice. 
Mais,  à  la  palpation,  les  maniements  sont  mous.  La  laine 
perd  de  sa  souplesse,  devient  sèche,  cassante,  s'arrache 
avec  la  plus  grande  facilité.  Dans  quelques  cas,  il  y  a  de 
la  fièvre  par  infection  secondaire. 

La  percussion  et  V auscultation  décèlent  parfois  un  léger 
épanchement  liquide  dans  le  péritoine  et  la  plèvre,  les 
animaux  s'essoufflent  rapidement  etne  peuvent  plus  courir  : 
les  malades  ont  atteint  le  mois  de  janvier.  Tous  ceux  qui. 
infestés  discrètement,  avaient  conservé  leur  embonpoint, 
commencent  à  maigrir. 

3°  Période  d'amaigrissement.  —  La  faiblesse  de  l'animal 
s'accentue  malgré  une  abondante  nourriture  ;  les  œdèmes, 
envahissent  la  peau,  se  localisent  dans  les  parties  déclives  ; 
l'infiltration   de  l'espace  intermaxillaire   s'étend  sur  les 
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parotides  (bouteille)  ;  elle  disparaît  la  nuit  pour  se  reformer 
au  pâturage. 

Les  gi'andes  t onctions  sont  gênées  ;  la  l'espiration  est 
pénible,  fréquente,  lappétit  capricieux.  La  température 
présente  des  oscillations  très  étendues  et  irrégulières; 
l'urine  reste  normale;  les  fèces  renferment  une  grande 
quantité  d'œufs.  de  distomes. 

Les  femelles  pleines  avortent  souvent  à  cette  période, 
et  la  sécrétion  du  lait  est  diminuée  en  quantité  et  en 
qualité.  L'ictère  n'apparaît  qu'exceptionnellement,  bien 
que  les  lésions  hépatiques  soient  excessivement  prononcées, 

i°  Période  d'émigratiox.  —  Les  distomes  abandonnent 
le  foie  du  mois  d'avril  au  mois  de  juillet;  ils  ont  séjourné 
dans  cet  organe  neuf  à  douze  mois  (Gerlach).  quinze  mois 
(Thomas).  Cette  émigration  ne  change  en  rien  l'état  du 
foie;  ses  lésions  scléreuses  sont  indestructibles. 

La  guérison  est  donc  forcément  imparfaite;  elle  est 
rare  quand  les  œdèmes  persistent  jusqu'à  la  tîn  du  mois 
de  juin.  On  les  voit  ordinairement  disparaître  progressi- 
vement; mais  la  convalescence  est  toujours  très  longue. 

La  mort  est  la  conséquence  de  l'épuisement  des  forces, 
de  la  cachexie,  de  l'anémie  extrême  caractérisée  par  la 
pauvreté  du  sang  en  globules,  quelques  centaines  de  ûiille 
au  lieu  de  sept  millions,  la  coloration  rosée  du  sang  et  la 
mollesse  du  caillot  sanguin.  Elle  est  quelquefois  provoquée 
par  des  infections  microbiennes  surajoutées;  la  septicémie 
hémorragique  est  la  complication  la  plus  fréquente.  Les 
animaux  succombent  sans  se  débattre,  sans  convulsions. 

Le  nombre  des  morts  est  quelquefois  très  considérable; 
la  distomose  devient  un  véritable  fléau,  les  années  humides. 

Chez  les  bêtes  bovines,  en  observe  des  symptômes  ana- 
logues, mais  ils  sont  moins  intenses  et  passent  souvent 
inaperçus.  Le  poil  est  terne  et  piqué,  la  peau  sèche, 
l'appétit  capricieux,  les  matières  fécales,  altei'nativement 
sèches  et  diarrhéiques;  les  animaux  sont  dans  un  mauvais 
état  d"embonpoint,  malgré  Tabondance  de  leur  alimen- 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  III.  15 
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talion.  On  peut  constater  un  œdème  du  fanon,  de  la 
mamelle,  des  signes  d'anémie  et  de  cachexie;  mais  il  faut 
reconnaître  que,  chez  beaucoup  d'animaux  très  infestés,  la 
distomose  demeure  latente,  peu  grave,  susceptible  de 
s'améliorer.  La  distomose  pulmonaire  est  quelquefois 
aussi  grave  que  la  distomose  hépatique.  Le  moindre  dépla- 
cement provoque  une  toux  grasse  avec  expectoration,  la 
percussion  dénonce  de  la  submatité  dans  les  parties  infé- 
rieures, l'auscultation  révèle  une  expiration  longue, 
bruyante  accompagnée  de  râles  muqueux  et  caverneux 
(Régnier).  S'ils  ne  succombent  généralement  pas  à  cette 
infestation  parasitaire,  ils  sont  à  la  merci  des  infections 
microbiennes,  notamment  des  entérites  qui  aggravent  leur 
état  et  déterminent  leur  épuisement.  Sous  l'influence  de 
ces  maladies  associées,  les  animaux  jeunes,  les  moins  résis- 
tants, tombent  dans  le  marasme  (1). 

Infections  secondaires.  —  Les  manifestations  de  ces 
infections  secondaires  apparaissent  brusquement  et  ont 
une  évolution  aiguë  ou  suraiguë. 

Le  début  est  caractérisé  par  des  phénomènes  généraux 
intenses  :  le  mouton  est  triste,  abattu,  somnolent;  il  se 
tient  immobile  dans  un  coin,  éloigné  du  râtelier,  ou  de- 
meure isolé  du  reste  du  troupeau;  il  paraît  fatigué  et 
reste  longtemps  couché.  La  fièvre  s'installe  graduellement 
avec  une  intensité  variable  ;  la  température  atteint  bientôt 
40  à  41  degrés. 

Les  troubles  digestifs  ne  manquent  jamais  entièrement; 
l'appétit  diminue,  la  rumination  devient  irrégulière,  le 
ventre  se  ballonne,  de  violents  borborygmes  se  font  enten- 
dre, et  la  diarrhée  apparaît.  Les  matières  excrémentitielles 
sont  extrêmement  fluides,  de  teinte  d'abord  jaune  verdàtre, 
puis  noirâtre,  rejetées  abondamment  à  intervalles  rappro- 
chés; elles  dégagent  une  odeur  fétide,  déterminent  du 
ténesme  i"ectal,  agglutinent  et  salissent  la  laine  de  la  partie 

(1)  Beaucoup  de  buffles  de  l'Inde  orientale  sont  victimes  de  cette  maladie. 
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postérieure  des  membres  abdominaux  et  de  la  queue 
(Besnoitet  Cuillé). 

Les  troubles  respiratoires  consistent  dans  de  l'essouf- 
flement, une  expiration  plaintive,  une  toux  forte  et 
quinteuse,  un  j étage  muqueux,  blanchâtre  au  début,  puis 
muco-purulont  avec  des  accès  de  dyspnée  qui  confinent 
à  l'asphyxie.  La  percussion  de  la  poitrine  dénonce  de  la 
submatité,  ordinairement  localisée  au  niveau  des  lobes 
antérieurs;  l'auscultation  fait  percevoir  des  râles muqueux 
souvent  disséminés. 

Évolution.  —  La  mort  est  la  terminaison  habituelle;  elle 
résulte  généralement  de  l'épuisement  des  malades.  Faibles, 
vacillants,  ils  ne  peuvent  presque  plus  se  tenir  debout  :  le 
décubitus  se  prolonge  et  devient  permanent,  les  muqueuses 
^pâlissent,  la  laine  s'arrache  sans  peine,  la  température 
s'abaisse,  la  rumination  s'ari'ête,  le  météorisme  devient 
chronique,  la  diarrhée  plus  intense,  les  animaux  plongés 
dans  le  coma  ne  font  plus  entendre  que  quelques  rares  bêle- 
ments et  meurent  habituellement  en  hypothermie  en  huit 
à  vingt  jours.  Quelquefois,  ils  succombent  en  peu  de  temps. 

La  guérison  de  l'infection  microbienne  surajoutée  à 
rinfestation  parasitaire  est  très  rare. 

L'invasion  microbienne  après  l'invasion  parasitaire  est 
le  signal  de  la  déchéance  de  l'organisme  et  de  son  impuis- 
sance à  lutter. 

Laguérison  n'est  possible  que  dans  lescas  de  distomose 
atténuée  :  la  conservation  des  fonctions  du  foie  s'oppose  à 
des  infections  graves. 

Quand  la  maladie,  compliquée,  doit  avoir  cette  heureuse 
terminaison,  les  symptômes,  peu  intenses,  s'atténuent  dès 
le  troisième  ou  le  quatrième  jour  ;  la  diarrhée  cesse,  les 
fonctions  digestives  se  rétablissent  et  la  guérison  est  défi- 
nitive. 

Elle  est  souvent  incomplète  ;  les  animaux  restent  souf- 
freteux, maigres,  exposés  à  de  nouvelles  poussées  aiguës, 
souvent  mortelles  en  quelques  heures. 
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Quelquefois  ces  infections  secondaires  générales  se  loca- 
lisent dans  l'appareil  respiratoire  et  s'accusent  par  des 
signes  de  pneumonie  ou  de  broncho-pneumonie  qui  achè- 
vent d'épuiser  les  forces  du  malade. 

Diagnostic.  —  A  la  première  période,  le  diagnostic  est 
impossible,  il  n'y  a  pas  de  symptôme  pathognomonique. 
Dès  la  deuxième  période,  la  présence  des  œufs  dans  les 
excréments  permet  de  poser  le  diagnostic. 

Le  nombre  des  œufs  contenus  dans  chaque  préparation 
varie  avec  le  nombre  de  parasites,  la  période  de  la  maladie 
et  les  différences  d'activité  de  la  sécrétion  biliaire.  On 
trouve  un  œuf  par  préparation  quand  le  foie  contient  une 
centaine  de  douves.  Lorsque  la  maladie  siège  sur  un 
troupeau  entier,  on  est  vite  fixé  par  l'autopsie  des  animaux 
qui  ont  succombé  ou  que  l'on  a  abattus. 

La  présence  des  œdèmes,  de  la  bouteille,  la  pâleur  des 
muqueuses  sont  des  signes  communs  à  la  cachexie  simple 
et  à  la  distomose  ;  la  présence  des  œufs  ou  des  parasites 
est  seule  capable  de  renseigner  sûrement. 

Les  infections  septicémiques  greffées  sur  la  distomose  se 
différencient  de  la  fièvre  charbonneuse  par  l'absence  de 
bactéridies  dans  le  sang  et  par  les  résultats  négatifs 
obtenus  en  inoculant  le  sang  des  animaux  qui  ont  suc- 
combé. 

Pronostic.  —  La  maladie  est  toujours  grave,  car  elle 
envahit  la  totalité  d'un  troupeau  etj  dans  les  cas  les  plus 
heureux,  50  p.  100  seulement  des  animaux  guérissent  ;  de 
plus,  la  guérison  n'est  que  relative,  car  les  lésions  hépa- 
tiques persistent  ;  les  moutons  et  les  b(i'ufs  restent  maigres, 
chétifs,  malingres;  ils  sont  fréquemment  saisis  aux  abat- 
toirs. Au  point  de  vue  pathologique  comme  au  point  de  vue 
économique,  on  peut  donc  affirmer.que  c'est  une  affection 
redoutable. 

Traitement.  —  Thaitement  thérapeutique.  —  On  a 
employé  principalement  les  amers,  les  cholagoques  et 
touè  les  agents  susceptibles  de  s'éliminer  par  la    bile 
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feuilles  de  chicorée  sauvage,  herbes  aromatiques, 
absinthe,  armoise,  tanaisie,  feuilles  de  noyer,  de  sapin, 
de  pin.  baies  de  genévrier,  écorce  de  saule,  pétrole, 
benzine,  créosote,  noix  vomique,  sel  marin;  mais  ces 
agents  ne  produisent  aucun  résultat. 
En  Allemagne,  Haubner  recommande  le  mélange  suivant  : 

Dose  pour  100  tètes. 

Sulfale  de  fer 60  grammes. 

Rhizomes  d'acore 500  — 

.\voine  égrugée 

Drèche  torréfiée 


S   aa  20  litres. 

et  encore  : 


Dose  pour  50  têtes. 

Sulfate  de  fer 30  grammes. 

Poudre  de  baies  de  genévrier )   „ 

Poudre  de  gentiane ^  aa  oOO      — 

Blé  égrugé 20  litres. 

Delafond  a  préconisé  un  pain  anticachectique,  qui 
produit  de  lamélioration  notable  au  bout  de  quinze  jours  : 
il  est  composé  de  : 

Farine  de  blé 1  partie. 

—  dorge 1       — 

—  d'avoine 2  parties. 

Sulfate  de  fer 30      — 

Carbonate  de  soude  30      — 

Sel   marin 200      — 

mais  ces  moyens  sont  généralement  inefficaces. 

La  naphtaline  à  la  dose  de  Os^,10  à  un  gramme  par 
jour,  le  salol  à  la  dose  d'un  gramme  n'ont  pas  d'effet 
sérieux. 

Une  bonne  alimentation  augmente  la  résistance  des 
animaux  et  diminue  les  effets  cachectisants  des  parasites. 

Traitement  PROPHYLACTIQUE.  —  Les  lois  de  l'hygiène  bien 
appliquées  constituent  le  meilleur  remède,  il  vaut  mieux 
prévenir  que  guérir.  De  bons  soins  hygiéniques  et  des 
toniques  contribuent  à  relever  les  forces  et  à  augmenter 
la  résistance  des  malades  à  l'égard  de  toutes  les  infections 
secondaires. 
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Les  mesures  préventives  les  plus  efficaces  sont  celles 
qui  ont  peur  but  :  de  drainer,  d'assainir  les  terrains 
marécageux  et  d'empêcher  ainsi  le  développement  des 
limnées.  Éviter  de  conduire  les  animaux  dans  les  pâtu- 
rages humides  et  saupoudrer  les  terrains  infestés  de 
chlorure  de  sodium  en  solution  de  4  à  2  p.  100,  de  chaux 
à  0,75  p.  100,  ou  de  sulfate  de  ter  (300  à  500  kilogrammes 
par  hectare),  afin  de  tuer  les  cercaires.  On  réalise  ainsi  les 
mesures  les  plus  importantes,  c'est-à-dire  la  destruction 
du  parasite  et  de  l'hôte  intermédiaire. 

Désinfecter  les  fumiers  contenant  des  œufs  de  parasites 
à  l'aide  de  la  chaux  ou  du  sulfate  de  fer,  abattre  les 
moutons  malades  ou  les  garder  à  la  bergerie,  afin  de 
prévenir  l'infestation  des  prairies  par  les  oeufs  expulsés 
avec  les  excréments. 

Si  l'on  veut  conduire  au  pâturage  les  animaux  malades, 
il  y  a  lieu  de  les  mener  paître  dans  des  endroits  secs  afin 
d'empêcher  l'évolution  du  parasite. 

Certaines  précautions  doivent  être  prises  au  point  de 
vue  prophylactique  dans  les  pays  où  la  distomose  règne 
en  permanence.  Ce  sont  :  la  distribution  de  sel  gemme  aux 
animaux  et  l'augmentation  de  leur  ration  pendant  les 
premiers  mois  d'hiver,  en  y  associant  des  branchages 
de  pin,  de  genévrier,  de  saule,  etc.  Ces  différentes 
plantes  contiennent  des  principes  aromatiques  ou  résineux 
qui,  en  s'éliminant  par  la  bile,  semblent  posséder  une  action 
eurative. 

Le  chlorure  de  sodium  augmente  la  sécrétion  gastrique 
et  possède,  d'autre  part,  une  légère  action  sur  les  parasites. 

III.  —   PORC. 

La  distomose  frappe  le  porc  avec  moins  d'intensité  que 
les  ruminants. 

Parmi  les  races  menées  dans  les  pâturages,  80  p.  100  des 
animaux  en  sont  infestés.  Les  parasites  sont  répandus  plus 
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régulièrement  dans  le  foie  du  povc  que  dans  celui  des 
ruminants.  On  peut  retrouver  aussi  des  distomes  dans  la 
partie  charnue  du  diaphragme  et  dans  les  muscles  pha- 
ryngiens. Ces  douves  sont  enfermées  dans  des  kystes  avant 
les  dimensions  de  ceux  des  trichines  et  logés  dans  le  tissu 
conjonctif  interfasciculaire. 

Elles  mesurent  environ  un  demi-millimètre  de  lon- 
gueur; elles  sont  grisâtres,  transparentes,  très  mobiles  à 
la  températiu'e  du  corps  ;  elles  ont  une  ventouse  orale, 
une  ventouse  abdominale  et  des  organes  sexuels  rudimen- 
taires.  Les  kystes  sont  entourés  d"une  zone  inflamma- 
toire. 

On  a  encore  rencontré,  dans  le  foie  de  cette  espèce 
animale,  un  autre  trématode,  le  Monostonm  hepaticum 
suis.  Le  foie  paraît  tacheté,  et.  au-dessous  de  la  capsule, 
on  observe  de  nombreux  foyers  hémorragiques.  Sur  la 
coupe,  on  constate  un  grand  nombre  de  cavités  remplies 
de  coagula  et  de  parasites.  Ces  derniers  se  rencontrent 
par  milliers  dans  les  conduits  hépatiques  et  biliaires  (Ton- 
nelmig). 

IV.  —  CARMVORES. 

Distome  tronqué.  —  Le  distome  tronqué  {Distoma 
truncatiim.Distùmacampanulatum)  habite  les  voies  biliaires 
du  chien  et  du  chat  ;  il  est  fréquent  en  Hollande  et  dans 
rinde. 

Anatomie.  —  C"est  un  ver  long  de  7  millimètres  au 
maximum,  large  de  2  millimètres.  Corps  rougeàtre.  à 
l'état  frais,  couvert,  danslejeune  âge.  de  très  petites  épines, 
aisément  caduques. 

Symptômes.  —  Il  provoque  une  cirrhose  biliaire  accom- 
pagnée de  dilatation  puriforme  des  conduits  les  plus  fins 
ou  de  moyen  calibre.  L"épithélium  disparaît  et  le  parasite 
est  bientôt  circonscrit  par  une  coque  de  tissu  conjonctif. 
Chaque  nodule,  de  la  grosseur  d'un  pois,  loge  mi  distome 
qui  atteint  plusieurs  millimètres.  La  cirrhose  porto-biliaire 
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devient  centro-lobulaire;  les  cellules  hépatiques  s'atro- 
phient ;  il  peut  se  produire  une  ascite  abondante  sans 
ictère. 

V.  —  CANARD. 

Dans  les  canaux  hépatiques  et  dans  la  vésicule  biliaire  du 
canard  domestique  et  d'un  assez  grand  nombre  de  canards 
sauvages,  on  peut  rencontrer  trois  espèces  de  douves  :  la 
douve  semblable,  la  douve  jaunâtre,  la  douve  polonaise 
(Kowaleweski). 

ARTICLE  V.  —  NÉMATODES 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Le  foie  des  solipèdes  devient  accidentellement  le' récep- 
tacle de  divers  nématodes. 

a)  L'ascaris  megaiocephala  s'engage  quelquefois  dans  le 
cholédoque  et  l'obstrue. 

b)  Les  sclérostomes  vont  y  échouer  fréquemment  et  y 
déterminent  la  production  de  nodules  qui,  finalement,  se 
calcifient. 

c)  Les  filaires  y  provoquent  aussi  la  production  de  petits 
kystes  nodulaires,  blanchâtres  ou  jaunâtres,  calcifiés;  un 
capillaire  occupe  le  centre  de  ces  nodules  disposés  en  cou- 
ches concentriques. 

A  l'intérieur,  on  trouve  un  ou  plusieurs  embryons  de 
filaires  indéterminées  de  40  à  ISO  [x  de  long  sur  3  à  6  ja  de 
diamètre. 

Ces  altérations  parasitaires  sont  communes  à  rencon- 
trer à  l'autopsie  des  chevaux;  mais  leur  véritable  nature 
est  généralement  impossible  à  préciser. 

II.  —   PORC. 

Les  ascaris  s'aventurent  fréquemment  dans  le  cholédoque 
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du  porc  ;  on  peut  en  trouver  un  véritable  paquet  dans  ce 
conduit  (Camberoque). 


Fig.  89.  —  Ascarides  dans  le  cholédoque. 

D'autres  parasites  peuvent  également  s'y  enkyster 
(fig.  89). 

III.  —  CARNIVORES. 

Chez  les  carnivores,  les  ascarides  envahissent  aussi  les 
conduits  biliaires,  et  le  strongle  géant  qu'on  trouve  habi- 
tuellement dans  le  rein  s'attaque  quelquefois  au  foie 
(Rivolta,  Lissizin)  (1). 

(1)  Les  Hétérakis  envahissent  le  foie  des  pigeons  (Bedel,  Société  centrale, 
1902,  p.  147). 

15. 
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ARTICLE  VI.   —  INFUSOIRES. 
OISEAUX. 

Slonocercomonashepatica.  —  Ces  parasites  du  foie  des 
pigeonneaux  ont  une  forme  ovale,  ronde  ou  anguleuse;  ils 
sont  plus  ou  moins  mobiles,  de  5  à8  [j.  de  diamètre, munis 
d'un  ou  de  deux  flagella.  Leur  intérieur  est  formé  d'un  proto- 
plasma granuleux,  parsemé  de  granulations  et  de  vacuoles 
avec  deux  noyaux. 

Le  foie  est  hypertrophié,  parsemé,  dans  toute  son  éten- 
due, de  nodules  jaunâtres,  du  volume  d'un  pois  ou  d'une 
noisette.  La  maladie  se  transmet  aux  jeunes  pigeons  qui 
ingèrent  la  pulpe  hépatique  des  sujets  morts  (Rivolta). 

ARTICLE   VII.    -     NODULES   CALCIFIÉS. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Définition.  —  Les  nodules  calcifiés  du  foie  du  cheval 
sont  le  reliquat  de  toutes  les  infestations  parasitaires  qu'il 
a  subies.  Chaque  parasite,  échoué  dans  le  parenchyme 
hépatique,  se  calcifié  et  constitue  un  nodule.  Ce  nodule 
indépendant  du  système  du  cholédoque  et  des  gros  canaux 
biliaires  se  différencie,  ainsi  d'emblée,  des  concrétions  qui 
sont  l'expression  de  la  lithiase  biliaire  (fig.  90). 

Étiologie  et  pathogénie.  —  S'il  est  vrai  que  ces  nodules 
ont  une  origine  multiple,  il  est  certain  que  la  plupart 
d'entre  eux  procèdent,  chez  le  cheval,  de  l'invasion  du  foie 
par  le  distome  lancéolé  et  le  distome  hépatique  (Riitz). 

On  trouve,  en  effet,  au  centre  de  chaque  nodule,  une 
masse  caséeuse  plus  foncée  à  son  centre,  renfermant,  pres- 
que toujours,  des  corpuscules  ayant  les  caractères  tantôt 
des  œufs  du  distome  lancéolé,  tantôt  de  ceux  du  distome 
hépatique. 
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Les  rapports  du  nodule  avec  le  tissu  conjonctif  intercel- 
lulaii'e  et  avec  l'ensemble  de  la  capsule  de  Glisson,  la  pré- 
sence des  amas  nucléaires,  et  de  la  cavité  remplie  d'œufs 
de  distomes  montrent  que  ces  nodules  se  forment  sur  le 
trajet  de  petits  canaux  biliaires. 

D'autres  parasites  peuvent  présider  à  l'évolution  de  ces 
néoformations  fibro-calcaires.  Citons  les  embryons  de  né- 
matodes  indéterminés  (Mazzanti),  ou  doxym'es  (Villach), 
les  débris  d'échinocoques  (Oit,  Ostertag  Gripp,  Casella)  les 
larves  de  linguatules. 

Mais  on  est  souvent  dans  l'impossibilité  de  les  rattacher 
à  leur  cause  véritable  ;  on  ne  trouve  rien  qui  permette 
d'affirmer  l'existence  récente  ou  éloignée  de  ces  cestodes  : 
la  substance  nécrosée  ou  coagulée  ne  renferme  ni  scolex, 
ni  crochets,  ni  membrane  chitineuse. 

L'aspect  seul  de  la  plupart  de  ces  nodules  et  des  lésions 
avoisinantes,  correspond  à  une  pathogénie  parasitaire  :  on 
peut  constater,  sous  la  capsule  de  Glisson,  des  conduits 
nécrosés,  entourés  d'une  couche  de  cellules  granuleuses  et 
formant  ainsi,  d'étroites  galeries  analogues  à  celles  que  l'on 
observe  lors  de  l'invasion  des  cœnures  dans  le  cerveau. 

Anatomie  pathologique.  —  Ces  nodules  sont  blan- 
châtres ou  jaunâtres,  calcifiés,  irrégulièrement  sphériques  ; 
leur  volume  varie  beaucoup;  il  en  est  qui  sont  à  peine 
visibles  ;  la  plupart  ont  les  dimensions  d'une  graine  de  mil- 
let et  ne  dépassent  pas  celles  d'une  fève. 

Ordinairement  disséminés,  granuleux,  proéminents 
sous  la  séreuse,  ils  pénètrent  dans  le  tissu  hépatique  et  s'en 
distinguent  par  leur  coloration  jaunâtre  ou  à  peine  bru" 
nâtre.  Généralement,  ces  nodules  sont  agglomérés  et  les 
masses  qu'ils  forment  sous  la  séreuse  ont  le  toucher  gra- 
nuleux du  gravier.  Ils  sont  difficiles  à  couper:  la  section 
est  blanchâtre  ou  blanc  jaunâtre,  présentant  quelquefois 
un  liséré  grisâtre.  Ce  sont  alors  des  foyers  nécrotiques, 
nettement  détachés,  constitués  par  une  masse  de  cellules 
rondes,  atrophiées  (cellules  fusiformes  et  cellules  du  foie) 
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FOIE. 


dont  le  centre  est  parfois  calcifié.  On  constate  souvent 
une  capsule  conjonctive  autour  de  ces  foyers.  Le  tissu 
hépatique  voisin  est  normal  ou  atrophié,  sclérosé  et  sou- 
vent pigmenté. 

Les  nodules  fibro-calcaires  sont  quelquefois  tellement 
nombreux  qu'il  ne  reste  presque  plus  de  parenchyme,  ni 
de  vaisseaux  intacts  :  le  foie  en  est  criblé  dans  toute  son 
épaisseur  et  en  est  entièrement  recouvert.  Sous  l'influence 
de  ce   processus   qui  aboutit  à  une  sorte  dHncnistatioyi 

totale  [Csokor,  Trollde- 
nier  (1)],  le  foie  s'hyper- 
trophie,  il  pèse  16  à 
22  kilogr.  ;  sa  surface 
est  rugueuse,  sillonnée 
par  les  vaisseaux  calci- 
fiés dont  les  divisions 
semblent  parsemées  de 
nodules  du  volume  d'un 
grain  de  millet  ou  d'un 
pois,  blanc  jaunâtre, 
blanc  grisâtre,  parfois 
transparents,  durs,  pier- 
reux, et  si  serrés  que 
tout  vestige  de  tissu  hé- 
patique peut  avoir  dis- 
paru. Au  microscope, 
les  tubercules  brillants 
et  calcifiés  donnent  à  la  coupe  un  aspect  tigré  (2). 

Diagnostic.  —  Les  nodules  calcifiés  du  foie,  isolés  ou 
confluents,  se  différencient  histologiquement  de  ceux  de  la 
morve  par  l'absence  d'infiltration  cellulaire  périphérique 


Fig.  90.    —    Nodules     calcaires    remplaçant 
entièrement  le  tissu  hépatique. 


(1)  TroUdenier,  Cholelithiasisbei  einemPferd.  {Monalshefte  fur prakiische 
Tier/ieilkumle,  1903,  p.  197). 

(2)  Casella,  Contribution  à  l'étude  des  nodules  calcifiés  du  foie  des  soli- 
pèdes,  Giornale  délia  Reale  Sociela  del  Accademia  Veterinaria  ita- 
liana,  1907). 
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qui,  dans  cette  dernière  maladie,  annonce  la  pi'opagation 
de  l'inflammation. 

Traitement.  —  On  ne  constate  aucun  symptôme  et  on 
ne  peut  instituer  aucun  traitement  curatif.  Il  faut  seule- 
ment s'efforcer  de  prévenir  les  infestations  parasitaires  en 
assainissant  les  pâturages  marécageux  et  en  les  desséchant. 


CHAPITRE    XV 
PÉRITOINE 

I.  —  PÉRITOiMTE. 

Définition.  —  Sous  le  nom  de  péritonite,  on  comprend 
toutes  les  inflammations  du  péritoine. 

On  appelle  péritonite  locale,  péritonite  périhépatique, 
périsplénique,  etc.,  l'inflammation  d'une  portion  du  péri- 
toine viscéral  ou  pariétal  ;  péritonite  générale,  l'infection 
généralisée  de  la  séreuse.  Une  infection  limitée  se  propage 
plus  ou  moins  rapidement  :  un  point  inoculé  inocule,  à  son 
tour,  tous  les  points  avec  lesquels  il  est  mis  en  contact  par 
suite  de  la  mobilité  et  des  changements  de  rapport  des 
organes  abdominaux.  L'extension  d'une  péritonite  résulte 
d'une  série  d'inoculations  produites  par  les  mouvements 
de  l'intestin  qui  brassent  les  matières  phlogogènes  ou  sep- 
tiques  et  les  germes  pathogènes  contenus  dans  les  pi'oduits 
exsudés.  Ces  germes  sont  fréquemment  associés  :  les  péri- 
tonites par  perforation  sont  des  infections  multiples  pro- 
duites par  tous  les  microbes  renfermés  dans  le  tube  intes- 
tinal. 11  y  a  des  péritonites  purement  streptococciques 
comme  celles  qui  compliquent  la  castration  ;  il  y  a  aussi 
des  péritonites  colibacillaires  chez  les  ruminants,  des 
péritonites  tuberculeuses  chez  les  carnivores;  mais  il  est 
impossible  de  les  classer  chez  les  animaux  domestiques 
d'après  leur  nature  bactérienne. 

L'évolution  clinique  des  péritonites  est  aiguë  ou  chro- 
nique. Une  exsudation,  partie  liquide,  partie  solide,  carac- 
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téi'ise  l'iiTitation  aiguë  ;  des  adhérences  ou  des  épaississe- 
ments  fibreux,  accompagnés  ou  non  d'épanchement.  l'in- 
flammation chronique. 

La  péritonite  aiguë  s'observe  chez  toutes  les  espèces 
animales;  la  péritonite  chronique  est  rare  chez  les  solipèdes, 
plus  commune  chez  les  ruminants,  le  porc  et  le  chien. 

ARTICLE  r'-,  —  PÉRITONITES  AIGUËS. 
I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  péritonite  aiguë  est  une 
maladie  microbienne.  Il  n'y  a  pas  de  péritonite  idiopathique 
ou  de  péritonite  a  frigore  ;  celle  qu'on  a  l'habitude  de  dési- 
gner ainsi  résulte  d'une  infection  primitive  ou  secondaire 
du  sac  péritonéal. 

Le  péritoine  est  à  l'abri  de  l'inflammation  tant  qu'il 
demeure  inaccessible  aux  microbes  irritants.  Les  plaies  les 
plus  graves  se  cicatrisent  sans  inflammation  appréciable 
quand  elles  sont  aseptiques.  On  peut  pratiquer  la  castra- 
tion des  monorchides,  introduire  des  corps  étrangers  dans 
la  cavité  abdominale  de  tous  les  animaux  sans  produire 
d'inflammation,  si  l'on  n'introduit  pas  de  germe.  Jalaguier 
et  Mauclaire  ont  montré  qu'une  bande  de  gaze  ou  une 
éponge  aseptique,  introduite  dans  la  cavité  abdominale 
d'un  chien,  s'enroule  autour  des  anses  intestinales,  s'enve- 
loppe de  faussés  membranes,  puis  s'élimine  par  la  cavité 
intestinale. 

La  susceptibilité  inflammatoire  du  péritoine  du  cheval, 
comme  sa  faculté  pyogénique,  s'expliquent  naturellement 
aujourd'hui  :  elles  sont  liées  à  la  réceptivité  des  solipèdes 
pour  les  germes  de  la  suppuration.  La  tolérance  du  péri- 
toine pour  les  corps  aseptiques  est  donc  parfaite.  Il  n'y  a 
pas  de  péritonite  aiguë  sans  microbes.  On  peut  en  juger  en 
ensemençant  comparativement  le  liquide  d'une  ascite  et 
le  liquide  d'une  péritonite.  Les  milieux  ensemencés  avec  le 
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premier  demeurent  stériles,  ceux  qui  sonl  ensemencés 
avec  le  second  donnent  d'abondantes  cultures.  Ayant  entre- 
pris, sur  ce  point,  quelques  recherches  en  vue  de  déter- 
miner les  germes  pathogènes  contenus  dans  le  liquide 
péritonéal,  nous  avons  constaté  que  la  i-éaction  anato- 
mique  comme  la  réaction  clinique  procèdent  plus  du  mode 
d'infection  du  péritoine,  et  de  la  quantité  des  germes 
infectants  que  de  leur  spécificité  (d). 

L'étiologie  et  la  pathogénie  de  la  péritonite  se  résument 
dans  le  mode  d'introduction  des  germes  inflammatoires  dans 
la  cavité  péritonéale.  Les  microbes  infectieux  peuvent 
pénétrer  dans  la  séreuse  péritonéale  : 

1°  Par  la  circulation  sanguine; 

2o  Par  la  paroi  abdominale  (péritonite  opératoire  et 
traumatique)  ; 

3°  Par  une  portion  du  tube  digestif; 

4°  Par  perforation  de  la  matrice  et  propagation  de  la 
métrite  ou  des  processus  infectieux  do  cet  organe  ; 

5°  Par  propagation  ou  rupture  d'une  poche  purulente 
intra  ou  extrapéritonéale. 

I.  Parla  circulation. —  Cette  porte  d'entrée  des  agents 
infectieux  est  normalement  fermée  ;  elle  s'ouvre  très 
rarement  ;  les  cas  de  péritonite  primitive  sont  exception- 
nels. Les  microbes  parviennent  dans  le  péritoine  à  la 
faveur  d'une  affection  générale  qui  les  fait  circuler  dans 
le  sang,  et  d'une  prédisposition  qui  les  fixe  dans  le  péri- 
toine. Par  les  analyses  bactériologiques,  on  peut  détermi- 
ner les  espèces  microbiennes  qui  végètent  dans  le  péri- 
toine ;  on  peut  y  trouver  desstaphylocoques,  des  diplocoques, 
des  streptocoques,  ïe  Bacterium  coli  commune  qui  président 
à  l'évolution  de  la  plupart  des  inflammations  exsudatives 
et  suppuratives  (2). 

(1)  Motiatshefte,i8^2,  p.  40.  —  Boschetti,  Moderno  Zooiatro,  février  1893. 

(2)  Dyar  et  Keith  ont  fait  quelques  recherches  qui  démontrent  la  présence 
du  Bacterium  coli  commune  dans  l'intestin  de  tous  les  animaux  domes- 
tiques (The  Veteri7iartnn,  1895,  p.  268). 
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Selon  toute  probabilité,  les  microbes  apportés  dans  le 
péritoine,  par  les  vaisseaux,  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qu'on 
trouve  dans  les  inflammations  primitives  des  plèvres,  du 
péricarde,  etc.  Il  n"v  a  que  la  prédisposition  qui  change  et 
qui  fixe  leur  terrain  d'évolution. 

La.  prédisposition  est,  avant  tout,  le  résultat  d'une  fai- 
blesse naturelle  d'un  tissu  par  rapport  à  un  autre;  elle 
est  renforcée  par  les  influences  externes  comme  le  froide 
qui.  à  la  manière  d'un  traumatisme,  prive  les  éléments  de 
leur  résistance  et  facilite  leur  infection. 

Sous  le  nom  de  péritonite  a  frigore.  de  péritonite  essen- 
tielle, spontanée,  idiopathique,  rhumatismale,  on  a  décrit 
toutes  les  péritonites  infectieuses  contractées  à  la  faveur 
d'un  refroidissement. 

Le  refroidissement  déterminé  par  les  douches  rectales 
froides,  par  l'exposition  des  animaux  à  la  pluie,  à  un 
courant  d'air  quand  ils  sont  en  sueur,  par  l'ingestion 
d'aliments  froids  et  humides  (boissons  froides,  fourrages 
verts  couverts  de  givre  ou  de  rosée),  surtout  quand  les 
animaux  sont  échauffés  par  l'immersion  subite  dans  leau 
froide,  et  par  toutes  les  causes  capables  d'arrêter  la 
transpiration,  peut  permettre  l'entrée  dans  l'organisme 
des  agents  infectieux  ou  déterminer  la  péritonite  chez 
les  sujets  préalablement  infectés.  Dans  tous  les  cas, 
la  pénétration  des  microbes  est  indispensable:  sans  eux, 
le  froid  peut  déterminer  des  accidents  congestifs.  mais 
jamais  de  troubles  inflammatoires.  Expérimentalement, 
on  n'a  jamais  pu  provoquer  d'inflammation  viscérale  sous 
l'influence  du  refroidissement. 

L'association  des  deux  influences  pathogéniques.  froid 
et  microbes,  permet  de  comprendre  les  cas,  rares  ou  dou- 
teux, où  l'on  a  vu  la  péritonite  survenir  après  un  refroi- 
dissement. 

II.  Par  la  paroi  abdominale.  —  La  pénétration  des 
microbes  par  la  paroi  abdominale  détermine  la  péritonite 
traumatiqiie  e\  opératoire. 


270  PERITOINE. 

Péritonite  traumatique .  —  La  péi'itonite  traumatique 
procède  d'une  inoculation  directe  du  péritoine  par  une 
l'ourclie,  un  piquet,  la  corne  d'un  ruminant,  les  timons,  les 
brancards,  les  ciseaux  à  tondre,  etc.  et  par  tous  les  corps 
porteurs  de  germes  pathogènes  septiques  et  putrides.  Ceux- 
ci  peuvent  s'introduire,  après  le  traumatisme,  par  la  solu- 
tion de  continuité.  Les  perforations  septiques  déterminent 
quelquefois  des  fistules  intestinales  et  une  péritonite 
locale  suivie, de  guérison  (Barrier). 

Les  grandes  opérations  qui  sont  pratiquées  sur  la  paroi 
abdominale  chez  les  animaux  affectés  de  hernie,  sont  sui- 
vies de  péritonite  aiguë  quand  la  congestion,  l'hémorragie 
et  une  nécrose  commençante  ont  envahi  l'anse  intesti- 
nale. Les  procédés  de  guérison  des  hernies  inguinales, 
ombilicales  ou  ventrales  sont  parfois  la  cause  de  cette 
complication. 

Ces  diverses  opérations  peuvent  être  suivies  d'adhérences, 
de  suppuration,  d'abcès  et  d'infection  primitive  ou  secon- 
daire ;  la  péritonite  aiguë  généralisée  ne  se  déclare  que 
plusieurs  joui-s  ou  plusieurs  semaines  après  l'intervention 
chirurgicale.  Les  microbes,  venus  du  dehors,  produisent 
une  infection  péritonéale  d'autant  plus  intense  et  plus 
rapide  qu'ils  sont  plus  nombreux  et  plus  virulents. 

L'entérotomie  ne  se  complique  jamais  de  péritonite, 
depuis  qu'on  utilise  un  trocart  de  calibre  réduit  et  qu'on 
prend  quelques  précautions  aseptiques. 

On  voit  tout  au  plus  un  petit  abcès  se  pi'oduire  au  niveau 
de  la  perforation  (Drouin). 

Péritonite  de  castration.  —  La  pénétration  des  germes 
par  la  plaie  de  castration  chez  les  mâles,  très  fréquente 
autrefois,  revêtait  souvent  une  forme  enzootique.  Elle  a 
été  diversement  interprétée  par  Lafosse  (i861),  Bou- 
ley  (1857),  Hering  (1858).  En  1830,  Texier  avait  vu  périr 
de  péritonite,  au  dépôt  de  Caen,  200  chevaux  sur  2000opé- 
rés;  Lacoste,  en  1838,  en  avait  perdu  42  sur  62. 

La  péritonite  de  castration  apparaît  généralement  du 
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second  au  sixième  jour  après  l'opération,  rarement  du 
huitième  au  dixième,  exceptionnellement  après  quinze 
jours,  un  mois,  deux  mois  (Gourdon)  ou  près  de  trois 
mois  (Laugeron). 

Les  microbes  qui  président  à  l'évolution  de  cette  infec- 
tion péritonéale  sont  :  les  streptocoques  et  les  bacilles  de 
la  septicémie  gangreneuse. 

Les  streptocoques  trouvent  assurément  dans  la  plaie  de 
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Fig.  91.  —  Streptocoques  de  lexsudat  périlonéal  du  mulet. 

castration  une  voie  fréquente  d'introduction,  mais  ils  par- 
viennent rarement  jusqu'au  péritoine  ;  leur  invasion  s'arrête 
généralement  au  niveau  du  cordon  et  de  la  gaine  vagi- 
nale ;  mais  ils  peuvent  franchir  le  détroit  qui  les  sépare 
de  la  cavité  péritonéale  et  engendrer  des  péritonites  à 
forme  septicémique  qu'on  a  souvent  rapportées  à  la  gan- 
grène traumatique.  Les  recherches  bactériologiques  de 
Cuillé  sont  des  plus  significatives.  Chez  un  cheval  crvp- 
torchide  et  chez  un  cheval  châtré  par  l'émasculateur,  il  a 
constaté,  à  l'autopsie,  des  lésions  de  septicémie  strepto- 
coccique  généralisée  accompagnant  celles  de  la  péri- 
tonite (fie.  91). 
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Le  caractère  septicémique  n'est  évidemment  pas  l'apa- 
nage exclusif  du  bacille  de  la  septicémie  gangreneuse 
ou  de  la  gangrène  traumatique. 

Faute  de  recherches  bactériologiques  systématiques, 
il  est  impossible  de  préciser  actuellement  la  proportion 
des  cas  de  péritonite  de  castration  qui  peuvent  être  reven- 
diqués par  chaque  microbe. 

Pendant  quelques  années,  on  a  cru  que  la  péritonite  de 
castration  évoluant  avec  la  physionomie  de  la  septicémie 
gangreneuse  avait  pour  unique  cause  le  bacille  de  la  gan- 
grène traumatique. 

Cliniquement,  il  existe  des  différences  marquées  entre  la 
péritonite  de  castration  et  la  gangrène  gazeuse.  Quand 
celle-ci  commence,  la  plaie  infectée  prend  un  mauvais 
aspect;  la  suppuration  se  tarit;  un  engorgement  œdéma- 
teux se  produit  et  gagne  vers  les  parties  centrales  en  même 
temps  qu'apparaissent  les  symptômes  généraux  d'empoi- 
sonnement. Or  chez  les  animaux  atteints  de  péritonite  de 
castration^  aucun  des  symptômes  locaux  précités  n'appa- 
raît :  les  symptômes  généraux  seuls   sont  identiques. 

On  pourrait  se  croire  autorisé  à  conclure  de  ces  obser- 
vations que  la  péritonite  de  castration  est  due  exclusive- 
ment à  l'ingérence  des  streptocoques,  sans  les  l'ccherches 
bactériologiques  de  Soula  qui  ont  mis  en  évidence  le  bacille 
de  la  gangrène  gazeuse  dans  le  foyer  septicémique. 

Ce  microbe  s'y  présente  : 

lo  Avec  les  caractères  d'un  bacille  (de  O'^'^jOOe  à  0'",010 
sur  O^^i.OOlâ  et  0'°™,0015)  pourvu  d'une  spore  à  l'une  de  ses 
extrémités,  laquelle  est  parfois  légèrementrenflée;  2° avec 
ceux  d'un  bacille  à  protoplasma  homogène,  un  peu  plus 
allongé  que  le  précédent  (0'"'",0]2  à  0°"°,030).  Il  est  à 
remarquer  que,  dans  les  séreuses,  ce  bacille  prend  une 
longueur  considérable  (0°'"',03.j  à  0™™,065),  se  segmente 
en  articles  plus  ou  moins  courts,  et,  partant,  plus  ou  moins 
nombreux,  mais  ne  présente  jamais  de  spores. 

Sa  virulence  résiste  k  la  plupart  des  antiseptiques;  il 
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ne  faut  pas  moins  d'une  température  de  12°  pour  la 
détruire.  On  comprend  ainsi  le  caractère  enzootique  des 
péritonites  de  castration,  quand  elles  apparaissent  dans 
une  série  d'opérations.  Le  péritoine  est  envahi  par  des 
microcoques  et  des  bacilles  courts  ;  le  sang  lui-même  ren- 
ferme des  microbes. 

L'inoculation  de  ce  liquide  provoque  sur  les  chevaux  une 
septicémie  gazeuse  à  marche  très  rapide.  Sur  les  lapins, 
c'est  une  septicémie  gazeuse  foudroyante  qui  se  développe. 
Chez  les  solipèdes,  on  observe  des  manifestations  de  tous 
points  semblables  à  celles  de  la  gangrène  traumatique. 
(Soula). 

Si,  chez  les  chevaux  castrés,  on  ne  constate  pas  les  sym- 
ptômes locaux  de  la  gangrène  traumatique,  c'est  que  les 
agents  septiques  ne  font  que  traverser  les  plaies  de  castra- 
tion ou  les  tissus  traumatisés  et  mal  défendus,  pour  aller 
se  multiplier  dans  le  péritoine  et  le  sang. 

La  castration  des  femelles  peut  également  déterminer  la 
péritonite  septique  ;  dans  ces  cas,  comme  à  la  suite  de  la 
castration  des  cryptorchides,  elle  est  toujours  le  résultat 
d'une  faute  d'asepsie. 

III.  Tube  digestif.  — Le  tuhe  digestif  est  une  voie  impor- 
tante d'infection  péritonéale.  Les  microbes  peuvent  sortir 
de  l'intestin  et  se  répandre  dans  le  péritoine  en  dehors  de 
toute  perforation  apparente  (1).  Bien  des  péritonites  con- 
sidérées comme  idiopathiques  n'ont  pas  d'autre  origine. 
Quand  la  paroi  intestinale  est  meurtrie,  ébranlée  ou  a  sa 
circulation  et  sa  nutrition  momentanément  troublées,  les 
germes,  renfermés  dans  sa  cavité,  émigrent  et  peuvent 
faire  éclore  une  péritonite  improprement  appelée  simple 
ou  idiopathique. 


(i)  Expérimentalement,  Wurtz  et  Hudelo,  par  réfrigération  brusque,  par 
asphyxie  ou  par  empoisonnement  avec  de  nombreuses  substances,  ont  cons- 
taté, chez  les  animaux,  le  passage  des  colibacilles,  des  streptocoques  et  de 
nombreuses  bactéries  anaérobies  dans  le  péritoine  sans  qu'il  existât  de 
solution  de  continuité  au  niveau  de  Tinlestin. 
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Les  traumatismes  de  la  paroi  abdominale  (coups  de  pied, 
de  corne,  heurts)  peuvent  léser  la  paroi  intestinale  sans 
produire  ni  solution  de  continuité  de  la  peau,  ni  même  de 
modifications  appréciables  de  la  paroi  abdominale.  L'in- 
fection péritonéale  est  alors  généralement  discrète  et  suivie 
d'une  péritonite  fibrineuse  analogue  à  la  péritonite  d'ori- 
gine circulatoire.  11  en  est  tout  autrement  des  péritonites 
par  perforation  ou  rupture  d'une  portion  du  tube  digestif  ; 
elles  sont  septiques  au  premier  chef.j  Toutes  les  portions 
du   tube   digestif   peuvent  leur   donner  naissance. 

L'estomac,  distendu  par  des  aliments  (indigestion),  envahi 
par  des  abcès  gourmeux,  se  rupture  subitement,  à  la  suite 
d'un  choc,  d'un  mouvement  violent,  d'une  chute. 

Les  matières  alimentaires,  les  microbes  contenus  dans 
les  aliments,  la  salive  et  les  boissons,  se  répandent,  en 
quantité  variable,  dans  la  cavité  abdominale,  et  produisent 
une  péritonite  mortelle. 

Le  duodénum  est  souvent  perforé  par  des  ascarides,  prin- 
cipalement quand  cette  région  est  déjà  altérée  par  un 
trouble  circulatoire,  une  inflammation  ancienne  ou  récente  ; 
il  peut  se  rupturer  quand  il  est  obstrué  par  des  amas  de 
ces  parasites. 

Les  tumeurs  duodénales  peuvent  déterminer  des  déchi- 
rures étendues  ou  de  simples  perforations  infectantes. 

Les  aliments  durs  comme  la  paille,  la  luzerne  peuvent 
perforer  le  duodénum,  produire  une  péritonite  protectrice 
en  faisant  adhérer  cet  organe  au  foie.  Cet  accident  est  sou- 
vent préparé  par  une  plaque  hémorragique,  une  ulcération, 
une  mortification  locale  qui  permet  aux  brindilles  pointues 
renfermées  dans  les  aliments  de  s'y  implanter  et  de  tra- 
verser graduellement  les  autres  tuniques  (fig.  92). 

Si  les  corps  étrangers  pointus  (morceaux  de  fil  de  fer) 
sont  des  agents  plus  actifs  de  perforation  et  de  péritonite, 
ils  sont  heureusement  plus  rares  (1). 

(1)  Hamburger  a  constaté  l'invasion  du  péritoine  par  des  streptocoques 
sans  plaie  d'inoculation  {Revue  vétérinaire,  1896,  p.  520). 


PERITONITES    AIGUËS. 


275 


L'intestin  grêle  se  déchire  sous  la  pression  des  aliments 
{indigestion cœcale,  coliques,  pelotes  stercorales),  de  calculs; 


Fig.  02.  —  Déchirure  du  duodénum  et  adhérence  de  cet  organe  au  foie. 

C,  caecum;  G,  gros  côlon  ;  F,  foie  ;  E,  estomac  ;  Duodénum;  P,  perforation 
du  duodénum;  L,  bouchon  de  paille  faisant  saillie  au  niveau  de  la  perfo- 
ration ;  A,  adhérence  du  foie  à  la  crosse  du  caecum  (d'après  une  photo- 
graphie, Cadéac). 


sa  perforation  peut  être  déterminée  par  des  corps  étran- 
gers, des  morceaux  de  bois,  des  ulcérations,  des  abcès,  des 
parasites. 
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Les  lésions  ulcérativos  ou  néoplasiques  compliquées  de 


J 


Fig.  91.  —  Déchirure  de  la  parlie  convexe  de  la  crosse  du  caecum  à  la 
suite  d'une  hémorragie  provoquée  par  un  anévrysme  de  l'artère  grande 
méientérique  (d'après  une  photographie,  Cadéac). 

péritonite  sont  particulièrement  fréquentes  au  voisinage  de 
la  valvule  iléo-csecale. 
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Le  c-Ecr.M  est  perforé  à  sa  pointe  par  des  corps  étrangers 
(aiguilles,  dents,  lîls  de  fer):  il  se  déchire  quand  ses  parois 
sont  congestionnées  ou  inflltrées  de  sang,  étranglées  par 
des  brides  anormales  (fig.  93),  quand  sa  cavité  est  remplie 
d'aliments  ou  que  sa  pointe  est  le  siège  d'un  abcès,  d'une 
inflammation  plus  ou  moins  vive. 

Sa  rupture  peut  succéder  à  l'abatage,  à  des  chutes,  à 
des  coups  de  pied,  à  des  plaies  pénétrantes. 

Le  GROS  cÔLOx  est  le  siège  de  prédilection  des  déchi- 


Fig.  94.  — Déchirure  du  côlon  flottant. 
C,  côlon  flottant  congestionné.  —  D,  déchirure  et  hémorragie  à  ce  niveau. 


rures  et  des  ruptures  ;  elles  sont  préparées  ou  occasionnées 
parla  dégénérescence  graisseuse  de  ses  parois,  des  tumeurs, 
des  abcès,  des  pelotes  stercorales,  des  calculs,  des  indi- 
gestions, des  torsions,  des  étranglements,  des  chutes,  des 
traumatismes  externes. 

Le  CÔLON  FLOTTANT  se  décliire  sous  l'influence  des  pelotes 
stercorales,  des  calculs,  des  aegagropiles.  L'infection  du 
péritoine,  abondante  et  massive  quand  elle  procède  des 
premières  portions  de  l'intestin,  est  plus  réduite  quand  elle 
résulte  d'une  déchirure  du  côlon  flottant  ou  du  rectum. 
Quand  le  contenu  intestinal  et  ses  nombreux  microbes 
Cadéac.  — Pathologie  interne.  IH.  IG 
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{vibrion  septique,  staphylocoques  et  streptocoques,  coliba- 
cilles et  para-coli,  etc.)  tombent  dans  le  péritoine,  ils  pro- 
duisent une  infection  péritonéale  intense  (fig.  92). 

Ces  péritonites  secondaires  ont  une  physionomie  spé- 
ciale et  une  évolution  très  rapide,  en  raison  même  de  la 
masse  de  microbes  qui  sont  répandus  dans  le  péritoine. 

Le  RECTUM  est  lui-même  une  voie  d'infection  du  péritoine 
quand  il  est  blessé,  perforé.  Les  déchirures  de  cet  organe 
sont  quelquefois  déterminées  par  une  erreur  de  lieu  de 
l'étalon,  par  une  exploration  rectale  maladroite,  par  la 
canule  de  la  seringue  qui  sert  à  administrer  des  lave- 
ments, par  des  manœuvres  d'empiriques,  par  des  attentats 
criminels  ou  sadiques. 

IV.  Par  la  perforation  de  la  matrice  et  propagation  de 
LA  métrite.  —  Cette  forme  de  péritonite  résulte  de  l'in- 
fection du  péritoine  par  les  microbes  renfermés  dans  la 
matrice  :  les  staphylocoques  blanc  et  doré  sont  les  hôtes 
habituels  et  normaux  de  la  muqueuse  utérine  (Lignières). 
D'autres,  comme  les  streptocoques  et  les  colibacilles, 
peuvent  s'y  rencontrer  accidentellement  ou  y  être  impor- 
tés pendant  les  manœuvres  de  l'accouchement.  Ces  divers 
microbes  peuvent  parvenir  dans  le  péritoine  à  la  faveur  de 
plaies  ou  de  perforations  vaginales  ou  utérines  ;  ils  peuvent 
gagner  aussi  le  péritoine  par  les  trompes  et  plus  généra- 
lement par  les  lymphatiques. 

La  vessie  est  susceptible  de  se  déchirer  quand  elle  est 
distendue,  sous  l'influence  de  mouvements  brusques,  de 
contusions,  de  ruades  ;  une  péritonite  généralisée  est  la 
conséquence  de  cet  accident  (1). 

V.  Par  PROPAGATION  ou  rupture  d'une  poche  pupu- 
lente  iNTRA  ou  EXTRAPÉRITONÉALE.  —  Lcs  abcès  gourmcux 
du  mésentère,  des  ganglions  mésentériques,  du  tissu  con- 
jonctif  périrénal  ou  périrectal  s'ouvrent  quelquefois  dans 

(1)   Salins,  Péritonite  consécutive  à  l'évolution  d'un  phlegmon    gourmeui 
intra-abdominal    {Observât,    des    vét.    militaires,    1905).  —    Hebeillard, 
Observât,  des  vét.  militaires,  1905. 
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le  péritoine.  Il  en  est  de  même  de  tous  les  foyers  puru- 
lents qui,  sous  l'influence  de  causes  diverses,  sont  suscep- 
tibles de  se  développer  dans  l'épaisseur  des  parois  de  l'es- 
tomac, de  l'iléon,  du  gros  côlon,  du  caecum,  des  parois  du 
rectum.  Il  se  produit,  généralement,  une  péritonite  loca- 
lisée qui  limite  momentanément  ou  toujours  le  processus 
infectieux  en  soudant  l'organe  altéré  à  un  organe  sain  à 
paroi  résistante  comme  le  foie  ;  mais  on  peut  voir  le  pus 
s'infiltrer  et,  ne  pouvant  s'ouvrir  un  chemin  au  dehors, 
trouverune  issue  fatale  dans  la  cavité  abdominale. 

Les  corps  étrangers  contenus  dans  la  pointe  du  caecum 
sont  quelquefois  des  agents  de  suppuration,  d'abcédation 
et  de  péritonite. 

Les  phlegmons  des  parois  abdominales,  consécutifs  à  des 
traumatismes,  peuvent  s'ouvrir  dans  le  péritoine.  Saint- 
Cyr  a  vu  le  pus  d'un  abcès  du  fourreau  se  frayer  une  issue 
aboutissant  à  l'intérieur  de  la  cavité  péritonéale.  Les  abcès, 
qui  surviennent  après  la  castration,  déterminent  quelque- 
fois une  péritonite  purulente. 

Les  néoplasies  du  péritoine,  les  tumeurs  suppurées  des 
ovaires,  des  reins,  du  foie,  de  la  rate,  produisent  la  même 
infection.  Les  suppurations  thoraciques,  les  pleurésies 
purulentes,  etc..  déterminent  la  péritonite  en  se  propa- 
geant par  les  lésions  lymphatiques  au  centre  phrénique. 

Pourtant  cette  propagation  par  les  voies  lymphatiques 
s'effectue  plus  facilement  et  plus  fréquemment  du  péritoine 
sur  les  plèvres  qu'en  sens  inverse. 

L'infection  peut  d'ailleurs  s'effectuer  directement  à  tra- 
vers le  diaphragme  par  infiltration  microbienne. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  intéressent  le 
péritoine  et  les  organes  abdominaux.  Peu  appréciables  quand 
la  mort  survient  au  bout  de  douze  à  vingt-quatre  heures, 
elles  sont  au  complet  au  bout  de  trois  à  quatre  jours. 

Péritoine.  —  Le  péritoine  pariétal  ou  viscéral  présente 
de  la  rougeur,  des  fausses  membranes,  un  exsudât  séreux, 
séro-purulent.  purulent  ou  putride. 
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La  rougeur  du  péritoine  n'est  observée,  isolément,  que 
lorsque  la  péritonite  n'a  pas  dépassé  la  phase  congestive; 
c'est  la  lésion  qui  correspond  au  début  de  l'irritation;  on 
n'observe  encore  ni  fausses  membranes,  ni  épanchement. 

La  surface  de  la  séreuse  est  parsemée  de  taches  ecchymo- 
tiques;  elle  est  sillonnée  de  lignes  rougeàtres,  couverte 
d'arborisations  qui  présentent  généralement  leur  maximum 
d'intensité  au  niveau  des  circonvolutions  intestinales.  On 
retrouve  encore  le  point  de  départ  de  ces  premiers  troubles 
inflammatoires  qui  se  généralisent  promptement.  Le  péri- 
toine est  le  siège  d"une  exsudation  interstitielle;  il  est  terne, 
opaque,  épaissi,  dépoli  et  visqueux  (fig.  95). 

Les  anses  de  l'intestin  grêle  commencent  à  s'agglutiner, 
à  adhérer  au  grand  épiploon,  au  gros  intestin,  aux  parois 
abdominales. 

Les  fausses  membranes  apparaissent  environ  vingt- 
quatre  à  trente-six  heures  après  le  début  de  linflammation  ; 
elles  ont  d'abord  l'aspect  de  villosités,  de  bandelettes  accu- 
mulées au  point  de  contact  des  anses  intestinales;  elles 
accolent  les  diverses  parties  de  l'intestin,  ou  nagent  dans 
l'épanchement.  Faciles  a  arracher  au  début,  elles  se  vascu- 
larisent  et  finissent  par  former  des  adhérences  fibreuses 
entre  les  anses  intestinales  juxtaposées;  elles  peuvent  éga- 
lement souder  l'intestin  au  diaphragme,  au  foie  à  la  rate, 
à  la  paroi  abdominale.  Ces  néomembranes  fixent  et  immo- 
bilisent quelquefois  une  partie  d'intestin  dans  une  situation 
anormale  et  sont  une  cause  d'étranglement.  En  vieillissant, 
elles  perdent  leur  coloration  gris  jaunâtre,  deviennent  gri- 
sâtres, rougeàtres,  puis  blanchâtres  (juand  leur  organisation 
est  parfaite. 

h' exsudât  est  séreux,  séro-purulent,  purulent,  inodore 
ou  putride.  Outre  ces  changements  d'aspect,  il  présente  de 
notables  modifications  de  quantité.  Presque  nul  dans  cer- 
tains cas  de  péritonite  suraigué  {péritonite  aèche),  il  est 
parfois  très  abondant  (30  à  40  litres)  dans  la  péritonite 
exsudative. 
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L'exsudat  séreux  constitue  un  épanchement  très  consi- 
dérable ;  il  ressemble,  à  peu  de  chose  près,  au  liquide 
ascitique. 

Veœsiidat  séro-purulent  est  jaunâtre,  louche,  jaune  rou- 
geâtre  ;  sa  quantité  peut   atteindre  25  litres  ;  il  tient  en 


Fig.  95.  —  Fausses  membranes  agglutinant  les  intestins  chez  un  cheval 
mort  de  péritonite  de  castration. 

suspension  des  flocons  fibrineux  ;  il  est  logé  dans  les  par- 
ties déclives  de  la  cavité  abdominale  et  dans  Tinterstice 
des  anses  intestinales. 

L'exsudat  purulent  procède,  généralement,  de  l'ouver- 
ture de  i'abcès  dans  la  cavité  péritonéale.  On  peut  en 
retrouver  l'origine  dans  une  poche  kystique  ouverte  et  plus 
ancienne,   et   d'une    organisation  plus   avancée  que   les 

16. 
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autres  lésions  de  la  séreuse.  L'abcès  mésentérique  a  sou- 
vent les  dimensions  de  la  léte  d'un  homme  ;  il  est  formé 
d'une  enveloppe  scléreuse,  criant  quelquefois  sous  l'ins- 
trument tranchant  et  criblée  de  nombreuses  vacuoles 
remplies  de  pus  blanc,  crémeux,  plus  ou  moins  mélangé  de 
sang.  Cet  abcès,  souvent  suspendu  à  la  colonne  vertébrale, 
est  généralement  d'origine  gourmeuse  et  adhère  à  l'intes- 
tin grêle,  au  gros  côlon,  au  rein,  à  la  rate,  au  foie,  au 
pancréas,  au  diaphragme  ou  réunit  les  circonvolutions  intes- 
tinales. 

Vexsudat  putride  dénonce  une  perforation  ;  le  liquide 
est  grisâtre  ou  rougeàtre,  fétide  ;  il  renferme  des  gaz,  des 
débris  alimentaires,  des  matières  fécales,  de  l'urine,  des 
ascarides  ou  des  corps  étrangers. 

Organes  abdominaux.  —  Les  organes  abdominaux  sont 
également  modifiés  par  linflammation. 

Les  intestins  sont  souvent  remplis  de  gaz  ;  leurs  parois 
sont  épaissies,  œdématiées,  pâles  ;  l'intestin  grêle  pré- 
sente souvent  un  diamètre  très  inégal  ;  son  calibre  est 
parfois  très  diminué  ;  certaines  parties  de  cet  organe 
paraissent  noyées  dans  l'exsudat  ;  on  remarque  des  rétré- 
cissements et  des  dilatations  successifs.  Les  néomembranes, 
qui  réunissent  les  anses  intestinales  entre  elles  ou  à  la 
paroi  abdominale,  qui  soudent  quelquefois  le  gros  côlon  à 
la  vessie,  au  rectum  et  au  péritoine  pariétal,  peuvent  se 
résorber  partiellement  ;  elles  peuvent  déterminer  l'inflam- 
mation, le  ramollissement  et  la  perforation  des  parois 
intestinales  (1). 

Le  foie,  la  rate  sont  décolorés,  lavés  ;  la  capsule  de  ces 
organes  est  épaissie,  opaque  ;  la  séreuse  qui  les  recouvre 
est  enflammée  superficiellement. 

Parfois,  la  gaine  vaginale  et  le  testicule  qu'elle  recouvre 
présentent  une  exsudation  semblable  à  celle  du  péritoine 
et  des  organes  abdominaux  ;  on  constate  les  lésions  de  la 

(1)  Ehsele,  Péritonite  par  coups  de  pied,  i/tflammaiion  de  rHéon  (Ber- 
liner  Thieràrstl.   Woclienschr.,  1893,  p.  283). 
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septicémie,  quand  il  y  a  eu  péritonite  par  perforation,  les 
traces  d'une  castration  récente  ou  un  peu  ancienne,  quand 
la  péritonite  est  consécutive  à  cette  opération. 

Symptômes.  —  Les  péritonites  sont  caractérisées,  d'une 
manière  générale,  quelle  que  soit  leur  cause  provocatrice, 
par  un  ensemble  de  signes  généraux,  fonctionnels  et  phy- 
siques qui  constituent  un  véritable  syndrome  péritonéal. 

Signes  généraux.  —  Des  frissons  partiels  ou  généraux 
annoncent  l'infection  péritonéale. 

Vinspection  du  sujet  dénonce  la  gravité  de  son  état:  le 
faciès  est  triste,  hébété,  la  tête  basse,  souvent  appuyée 
sur  la  mangeoire,  les  lèvres  crispées,  les  yeux  brillants,  le 
regard  fixe  ;  sa  physionomie  explique  une  vive  souffrance; 
il  marche  lentement,  péniblement,  le  dos  voûté,  les 
membres  postérieurs  un  peu  écartés,  la  tige  dorso-lom- 
baire  rigide  comme  une  barre  de  fer. 

Les  symptômes  généraux  sont  très  graves.  La  fièvre  est 
intense,  continue  ;  la  température  peut  atteindre  M°  et 
même  42"  ;  le  cœur  bat  80  à  130  fois  par  minute  ;  le  pouls 
est  petit,  dur,  serré  ;  il  devient  rapidement  filiforme  ;  les 
muqueuses  sont  pâles  ;  elles  s'injectent  quand  la  dyspnée 
est  très  prononcée  ;  la  peau  est  sèche,  chaude,  la  physio- 
nomie est  profondément  abattue. 

C'est  que  les  toxines,  engendrées  par  les  microbes  qui 
cultivent  dans  le  péritoine,  sont  résorbées,  elles  passent  par 
osmose  dans  les  riches  réseaux  lymphatiques  et  veineux 
de  la  séreuse  ;  elles  px'oduisent  la  fièvre  par  leur  action 
thermogénétique  et  influencent  le  système  nerveux  central 
et  particulièrement  le  bulbe  ;  l'adynamie,  la  dyspnée,  les 
troubles  cardio-vasculaires  sont  la  conséquence  de  leurs 
effets. 

Signes  fonctionnels.  —  Ce  sont  les  symptômes  obligés  de 
toute  péritonite  ;  ils  sont  nettement  appréciables  dès  le 
début  de  la  maladie. 

La  douleur  est  violente,  continue,  sujette  à  des  paro- 
xysmes ;  elle  résulte  de  l'irritation  des  nerfs  abdominaux 
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(sympathique  abdominal,  terminaisons  du  phrénique);  elle 
est  exagérée  par  les  conti*actions  intestinales,  par  le  moindre 
ébranlement  abdominal,  une  légère  exploration  de  la  paroi, 
ou  les  secousses  de  la  toux.  Dominé  par  cette  douleur  à  la 
fois  superficielle  et  profonde,  l'animal  demeure  immobile, 
debout,  le  dos  voussé,  les  membres  rapprochés  sous  le 
corps  et  légèrement  fléchis  ;  il  redoute  le  moindre  mouve- 
ment. S'il  est  vaincu  par  la  fatigue,  il  se  couche  lentement 
sur  le  côté  ;  il  étend  le  membre  postérieur,  qui  ne  repose 
pas  sur  le  sol,  afin  de  n'exercer  aucune  pression  sur  la 
cavité  abdominale.  Il  fait  entendre  des  plaintes  en  se  levant, 
en  se  couchant,  ou  môme  quand  il  est  debout. 

Les  douleurs  abdominales  se  traduisent  par  des  coliques 
intenses,  dont  les  manifestations  sont  toujours  morf(?/'ces  et 
continues  ;  l'animal  gratte  le  sol,  trépigne,  regarde  son 
flanc,  entr'ouvre  la  bouche  ;  il  ne  se  roule  jamais  avec 
violence  ;  il  se  met  rarement  sur  le  dos  ;  il  ne  fléchit  et 
n'étend  brusquement  les  membres,  comme  s'ils  venaient 
de  recevoir  des  décharges  électriques,  que  lorsqu'il  existe 
un  étranglement  intestinal.  Les  mouvements  désordonnés 
qui  peuvent  se  produire  dans  la  péritonite  de  castration 
résultent  de  la  constriction  des  nerfs  du  cordon  et  sont 
indépendants  de  la  péritonite, 

La.  constipation  est  constatée  pendant  les  premiers  jours 
et  habituellement  complète  ;  elle  résulte  de  la  paralysie  de 
l'intestin  :  tout  muscle  sous-jacent  à  une  séreuse  enflam_ 
méeest  paralysé.  L'atonie  de  l'intestin  est  suivie  d'un  cer- 
tain degré  de  météorisme.  Quelquefois  la  paralysie  intesti- 
nale fait  défaut  et  l'on  constate  une  diarrhée  intense 
déterminée  par  une  exsudation  abondante  à  la  surface  de 
la  muqueuse  intestinale. 

La  vessie  se  paralyse  par  le  même  mécanisme  que  l'in- 
testin ;  on  observe  de  la  dysurie,  du  ténesme  vésical  ; 
l'animal  agite  fréquemment  la  queue  ;  l'urine,  rejetée,  est 
l'are  et  de  coloration  foncée.  Ces  caractères  tiennent  à  la 
faible  puissance  d'absorption  de  l'intestin  et  à  la  diminu- 
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tion  de  la  puissance  sécrétoire  des  reins  influencés  par  des 
phénomènes  toxiques  d'ordre  nerveux  et  circulatoire. 

La  respiration,  réveillant  la  douleur,  est  incomplète, 
superficielle  et  par  cela  même  plus  fréquente  :  on  peut 
compter  jusqu'à  70  mouvements  respiratoires  par  minute  ; 
elle  prend  le  type  costal.  Lanimal  s'etîorce  d'immobiliser 
le  diaphragme,  afin  de  diminuer  la  pression  supportée  par 
les  organes  abdominaux  à  chaque  incursion  respiratoire 
de  ce  muscle. 

L'inspiration  est  particulièrement  courte,  insuffisante. 
On  peut  observer  des  accès  de  dyspnée  produits  par  limmo- 
bilité  du  diaphragme,  la  diminution  de  la  cavité  thora- 
cique  consécutive  à  lépanchement  péritonéal  et  au  mé- 
téorisme  qui  repoussent  le  diaphragme  en  avant,  et  par 
l'insuffisance  des  contractions  cardiaques.  Tout  déplacement 
est  pénible,  difficile:  le  sujet  écarte  fortement  les  membres 
postérieurs. 

Des  sueurs  abondantes  couvrent  quelquefois  tout  le 
corps  ;  l'appétit  est  nul  ;  cependant  le  ventre  augmente 
de  volume  ;  le  météorisme  se  développe  ;  les  flancs  se  dis- 
tendent dès  le  second  ou  le  troisième  jour:  on  n'observe 
que  bien  rarement  des  éructations  et  des  vomissements 
(Roll)  ou  même  des  hoquets,  quand  le  diaphragme  est  for- 
tement enflammé  (Anacker). 

SiGXES  PHYSiQijES.  —  Dès  Tinvasion  de  la  péritonite 
Taspect  du  ventre  se  modifie  ;  il  est  rétracté,  dur.  résistant, 
en  état  de  défense  ;  mais  cette  rétraction  ne  dure  pas  ;  elle 
est  graduellement  effacée  par  le  météorisme  consécutif 
à  l'inertie  fonctionnelle  de  l'intestin  et  le  ventre  devient 
tendu. 

La  pression  décèle  une  vive  douleur  qui  n'offre  généra- 
lement pas  de  centre  de  localisation. 

La  PALPATiON  révèle  la  tension  du  ventre  et  une  vive 
hypereslhésie  des  parois  abdominales:  l'animal  cherche 
à  s'y  soustraire  en  se  déplaçant  ;  la  douleur  est  superfi- 
cielle, continue  ;  elle  est  quelquefois  limitée,  primitivement 
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au  point  de  départ  de  la  péritonite  ;  elle  se  généralise 
ensuite  ;  elle  est  dépourvue  de  signification  chez  les  che- 
vaux chatouilleux  ou  irritables.  Si  l'on  pratique  l'explora- 
tion rectale,  on  constate  la  réplétion  de  cette  partie  du 
tube  digestif  par  des  crottins  petits,  secs,  coiffés. 

La  PERCUSSION  indique  une  exagération  de  la  sonorité 
abdominale,  due  au  météorisme  :  on  obtient  un  son  clair, 
métallique  au  niveau  des  flancs  ;  les  intestins  sont  disten- 
dus par  des  gaz,  en  raison  du  relâchement  paralytique  de 
leurs  parois  et  de  l'altération  de  leur  contenu.  L'épanche- 
ment  péritonéal  qui  occupe  les  parties  déclives  n'est  pas 
reconnu  tant  qu'il  n'est  pas  très  abondant. 

On  peut  constater  de  la  matité  vers  les  parties  infé- 
rieures ;  mais  on  ne  réussit  généralement  pas  à  percevoir 
les  mouvements  de  flot  ou  d'ondulation  qu'on  observe  chez 
les  ascitiques. 

Marche.  Terminaisons.  —  La  rapidité  d'évolution  des 
symptômes  dépend  de  l'étendue  et  de  l'acuité  de  la  péri- 
tonite ;  c'est-à-dire  du  degré  d'imprégnation  toxique.  Celle- 
ci  est  elle-même  subordonnée  au  nombre,  à  l'activité  des 
microbes  et  à  l'espèce  des  microbes  répandus  dans  le 
péritoine.  On  peut  distinguer  à  cet  égard  deux  formes 
principales,  la  péritonite  pyogène  et  la  péritonite  septique 
qui  comportent  à  leur  tour  un  grand  nombre  de  variétés. 

1"  Péritonites  pyogènes.  —  Les  péritonites  pyogènes 
comprennent  les  péritonites  a  frigore  ou  par  infection 
générale  de  l'économie  et  toutes  les  péritonites  dans  les- 
quelles les  germes  pyogènes  prédominent. 

Leur  début  est  précédé  d'un  coup  de  froid,  souvent  d'un 
traumatisme  accidentel  ou  opératoire,  de  la  rupture  d'un 
abcès,  d'une  maladie  locale  ou  d'une  maladie  générale. 
Leurs  manifestations  sont  franchement  inflammatoires. 

Elles  sont  gouvernées  par  les  streptocoques  et  staphylo- 
coques et  ces  microbes  sécrètent  des  toxines  analogues 
qui  déterminent  un  afflux  leucocytaire,  considérable,   et 
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une    exsudation    fibrineuse   plus    ou    moins    abondante. 

La  réaction  locale  est  prépondérante  et  caractéristique 
de  ces  infections.  Pourtant,  toutes  les  variétés  de  péritonites 
pyogènes  ne  sont  pas  également  marquées  par  des  altéra- 
tions locales  similaires. 

La  réaction  du  péritoine  est  d'autant  plus  effacée  que  la 
péritonite  est  plus  aiguë  ;  elle  est  d'autant  plus  intense 
que  les  microbes  infectieux  pyogènes  sont  moins  vi- 
rulents. Enti'e  les  péritonites  suraiguës  et  les  péri- 
tonites subaiguës,  on  peut  observer  bien  des  intermé- 
diaires. 

Le  péritoine  s'efforce  de  faire  échec  à  l'invasion  micro- 
bienne par  sa  fonction  phagocy taire  et  son  rôle  anti- 
toxique :  l'exsudat  solide  est  abondant  et  tend  à  localiser, 
à  restreindre  le  processus  inflammatoire. 

La  mort  peut  survenir  du  quatrième  au  huitième  jom'. 
Quand  la  terminaison  est  fatale,  le  météorisme  devient 
excessif,  la  respiration  est  très  difficile,  la  doulem-  s'atté- 
nue et  disparaît  ;  on  peut  presser  avec  force  Tabdomen 
sans  réveiller  de  souffrances  ;  une  diarrhée  abondante 
succède  à  la  constipation  ;  l'animal  tombe  au  moment  de 
mourir  ou  se  débat  pendant  quelques  heures. 

Cette  terminaison  de  la  péritonite  aiguë  est  la  règle; 
elle  peut  survenir  en  quelques  hem"es,  dès  le  début  des 
lésions  inflammatoires,  par  altération  réflexe  de  la  circu- 
lation et  de  la  respiratoire  {péritonisme  de  Gubler).  A 
l'autopsie,  on  n'observe  alors  qu'une  hyperémie  périto- 
néale  généralisée. 

La  maladie  peut  passer  à  l'état  chronique  quand  l'inflam- 
mation se  limite  ;  elle  s'atténue  progressivement  et  aboutit 
à  Vascite  et  à  des  adhérences  anormales. 

La  résolution  est  tout  à  fait  exceptionnelle;  on  ne  doit 
jamais  y  compter. 

La  résorption  des  exsudais  est  généralement  incomplète  ; 
il  subsiste  des  adhérences,  qui  deviennent  des  causes 
d'étranglement  intestinal. 
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2»  Péritonite  septique  ou  péritonite  putride.  —  Cette 
forme  comprend  les  péritonites  par  perforation  ou  rupture 
gastro-intestinale  et  les  péritoaites  traumatiques  ou  de 
castration. 

Les  colibacilles,  les  streptocoques  hypervirulents,  les 
bacilles  de  la  septicémie  sont  les  agents  actifs  de  cette 
forme  de  péritonite  suraiguë  et  toxique. 

Ces  symptômes,  à  l'inverse  de  la  forme  précédente, 
sont  presque  exclusivement  généraux  ;  les  symptômes 
Zocawa;  n'ont  qu'une  importance  secondaire;  les  signes  de 
l'intoxication  putride  de  l'organisme,  caractérisés  par 
l'adynamie  et  le  collapsus,  dominent  presque  immédiate- 
ment la  scène. 

On  observe  des  frissons  intenses,  une  faiblesse  et  un 
abattement  extrêmes  du  sujet  ;  les  yeux  sont  hagards  et 
paraissent  sortir  des  orbites  (Soula)  ;  la  peau  est  souvent 
froide  ;  la  sensibilité  du  ventre  est  nulle. 

On  peut  souvent  presser  fortement  les  parois  abdomi- 
nales à  l'aide  du  poing  sans  provoquer  la  moindre  réaction; 
l'animal  est  inoffensif,  indifférent,  insensible  ;  la  fièvre  est 
modérée;  elle  peut  faire  complètement  défaut  :  l'animal 
est  plongé  dans  le  collapsus  le  plus  complet  ;  le  corps  se 
couvre  d'une  sueur  froide  ;  le  pouls  est  petit,  fréquent;  la 
respiration  est  irrégulière  et  très  accélérée;  le  ventre  se 
météorise  avec  une  rapidité  extrême,  et  la  mort  survient 
en  quelques  heures,  presque  sans  lésions,  quand  il  s'agit  de 
péritonite  consécutive  à  une  perforation  du  tube  digestif. 

On  remarque  quelquefois  un  engorgement  œdémateux 
au  niveau  du  foyer  d'infection,  fourreau  ou  parois  abdo- 
minales; parfois  cet  œdème  gagne  tout  le  corps;  c'est 
l'allure  de  la  gangrène  traumatique, 

La  marche  de  la  péritonite  putride  est  très  rapide  ; 
l'animal  peut  succomber,  notamment  dans  les  perfo- 
rations intestinales,  en  moins  de  douze  heures;  la  vie 
se  prolonge  vingt-quatre,  quarante-huit  heures  et  parfois 
même  quatre  à  cinq  jours,  quand  il  s'agit  de  péritonites 
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traurnatiques  ou  de  péritonites  de  castration,  dans  lesquelles 
l'infection  est  moins  prononcée  et  moins  complexe. 

C'est  que  toutes  les  péritonites  par  perforation  ne  sont 
pas  immédiatement  des  péritonites  putrides.  Elles 
revêtent  quelquefois  la  physionomie  pyogène.  La  perfora- 
tion, très  réduite  ou  rapidement  comblée  par  un  exsudât 
fibrineux.  est  suivie  dintoxication  générale  de  l'organisme 
et  de  phénomènes  réactionnels  très  marqués  du  côté  de 
l'abdomen.  Dailleurs.  chaque  fois  que  l'animal  résiste  aux 
premières  atteintes  de  linfection  putride,  les  accidents 
inflammatoires  complètent  la  scène  et  prolongent  la  résis- 
tance. C'est  ainsi  qu'on  a  vu  le  cheval  résister  vingt-neuf 
jours  à  la  perforation  du  rectum  par  la  seringue  à  lave- 
ment. 

Diagnostic  —  Les  symptômes  de  la  péritonite  pyogène 
sont  peu  caractériques  ;  les  coliques  sourdes,  du  début, 
sont  l'expression  d'un  grand  nombre  de  formes  d'occlu- 
sion intestinale. 

L'attitude  debout  et  le  rassemblement  des  membres,  à 
la  période  d'état,  sont  beaucoup  plus  significatifs.  La 
sensibilité  du  ventre,  le  météorisme,  la  constipation  opi- 
niâtre, la  pâleur  des  conjonctives,  la  fièvre  (Barreau, 
Trasbot)  permettent,  généralement,  de  différencier  la  per*'- 
tonite  de  Veniérite  et  de  la  congestion  intestinale. 

Les  troubles  respiratoires  et  circulatoires  ne  peuvent 
faire  confondre  cette  maladie  avec  la  pleurésie,  la  pneu- 
monie ;  la  distinction  est  rapidement  faite  par  l'explora- 
tion comparative  de  la  région  abdominale  et  de  la  cavité 
thoracique. 

Les  pértonites  traurnatiques  ou  opératoires  sont  soup- 
çonnées immédiatement  après  l'accident  qui  a  infecté  le 
péritoine,  et  sont  vite  reconnues.  On  suit  leur  développe- 
ment comme  on  observe  les  suites  dune  inoculation.  La 
plupart  des  péritonites  par  perforation  d'abcès  ou  du  tube 
digestif  sont  méconnues  :  elles  évoluent  trop  rapidement 
pour  être  observées,  ou  sont  dissimulées  par  les  troubles 
Cadéac.  —  Patfiolosie  interne.  III.  17 
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digestifs  et  les  symptômes  généraux  de  Taffection  primi- 
tive qui  a  occasionné  la  rupture. 

Traitement.  —  On  réussit  à  prévenir  la  péritonite  trau- 
matique  et  opératoire  par  une  antisepsie  rigoureuse  et 
par  une  désinfection  complète  des  plaies. 
■     Le    traitement  des  péritonites   est   médical    et  chirur- 
gical. 

Les  moyens  médicaux  doivent  assurer  Timmobilité  de 
l'intestin,  afin  de  prévenir  l'extension  de  l'inflammation 
péritonéale.  Ce  sont  les  intestins  qui  déplacent  eux-mêmes 
les  germes  phlogogènes  ou  septiques  et  les  disséminent.  Il 
importe,  avant  tout,  de  supprimer  toutes  les  causes 
capables  de  provoquer  des  mouvements  intestinaux  exa- 
gérés. 

Les  purgatifs  (émétique,  sulfate  de  soude,  de  magné- 
sie, etc.)  doivent  être  proscrits,  parce  qu'ils  généralisent 
la  péritonite  qu'ils  prétendent  enrayer.  Les  opiacés,  admi- 
nistrés par  la  bouche,  et  de  préférence  par  le  rectum,  ou 
en  injections  sous-cutanées,  doivent  être  utilisés,  dès  le 
début,  afin  d'immobiliser  l'intestin.  A  l'intérieur,  on  ad- 
ministre 20  grammes  d'opium  ;  il  est  préférable  d'em- 
ployer les  injections  sous-cutanées  de  morphine  à  la  dose 
de  30  à  40  centigrammes,  associées  à  des  lavements  de 
chloral  (30  à  33  grammes)  ;  ceux-ci  peuvent  être  impuné- 
ment renouvelés  dans  la  journée. 

Tous  les  électuaires  adoucissants  et  calmants,  tels  que  : 

Laudanum 15  grammes. 

Poudre  de  guimauve lïiô         — 

Poudre  de  réglisse 100        — 

Miel Q.  S. 

méritent  d'être  employés.  Quand  les  animaux  refusent  de 
prendre  ces  médicaments,  on  administre  des  lavements 
calmants  composés  d'une  décoction  de  têtes  de  pavots  ou 
de  belladone. 
La  formule  suivante  peut  être  utilisée  : 

Opium  brut 10  grammes. 

Décoction  de  guimauve 2  litres. 
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On  fait  tiédir  avant  d'administrer  ce  mélange  par  la 
voie  rectale. 

Quand  la  constipation  est  opiniâtre,  on  peut  l'atténuer 
par  des  lavements  émollients  de  décoctions  de  mauve,  de 
guimauve,  de  gi'aine  de  lin. 

En  même  temps,  il  faut  chercher  à  dériver  l'inflamma- 
tion ;  la  saignée  est  efficace;  les  émollients  chauds  sont 
difficiles  à  maintenir  appliqués  sur  le  ventre  ;  les  fumi- 
gations émollientes  n'ont  pas  une  action  assez  énergique; 
les  réfrigérants  (glace)  sont  très  utiles,  mais  ils  ne  sont 
pas  à  la  portée  de  tous  les  praticiens.  On  peut  employer 
les  irrigations  continues  ou  les  compresses  d'eau  froide, 
qu'on  arrose  fréquemment,  afin  d'en  prévenir  la  dessic- 
cation. 

Les  résolutifs  (moutarde,  essence  de  térébenthine),  no- 
tamment les  mercuriaux  sous  forme  de  pommade  mercu- 
rielle  appliquée  sur  le  ventre,  sont  efficaces;  il  faut  en 
suspendre  l'emploi  dès  l'apparition  du  ptjalisme.  Les 
vésicatoires  contribuent  également  à  hâter  la  résolution, 
en  déterminant  un  appel  de  microbes  et  de  toxines  vers 
la  périphérie. 

La  ponction  du  cseciim  supprime  le  météorisme,  di- 
minue la  douleur  abdominale  et  la  gêne  respiratoire.  Il 
faut  débrider  les  abcès  avant  leur  ouverture  dans  l'abdo- 
men, ponctionner  la  partie  déclive  de  la  paroi  abdominale 
afin  de  permettre  l'écoulement  de  l'exsudat.  La  laparolomie 
et  le  lavage  du  péritoine  n'ont  pas  de  chance  de  réussir 
chez  le  cheval,  quand  il  j  a  eu  perforation  du  tube  digestif. 

II.  —  RUMINANTS. 

Les  ruminants  présentent  deux  types  de  péritonites 
aiguës  :  la  péritonite  fibrineuse  généralisée,  et  la  péritonite 
purulente  localisée. 
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I.  —  Péritonite  fibrineuse  généralisée. 

La  péritonite  fibrineuse  est  le  tjpe  fondamental  des 
inflammations  aiguës  habituelles  du  péritoine.  L'exsudation 
fibrineuse  est,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  assez  abon- 
dante pour  agglutiner  les  anses  intestinales  et  s'organiser 
en  fausses  membranes  qui  enkystent  le  pus  à  mesure  qu'il 
se  produit,  quelle  que  soit  la  cause  provocatrice  de  l'in- 
flammation péritonéale. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  péritonite  n'est  pas  une 
maladie  fréquente  chez  les  ruminants  malgré  la  multipli- 
cité des  causes  traumatiques  ou  parasitaires  qui  atteignent 
le  péritoine.  C'est  que  les  fonctions  phagocytaire  et  anti- 
toxique de  cette  séreuse  restreignent  considérablement  sa 
réceptivité  microbienne. 

Les  germes  peu  virulents  ou  peu  nombreux  y  sont  dé- 
truits; elle  ne  devient  vulnérable  qu'à  la  faveur  d'un 
affaiblissement  de  l'état  général,  d'une  intoxication,  d'un 
épanchement  sanguin  ou  de  lésions  péritonéales  graves, 
accidentelles  ou  produites  par  une  longue  intervention 
chirurgicale. 

Les  péritonites  d'origine  sanguine,  c'est-à-dire  celles  où 
les  germes  pyogènes,  circulant  dans  le  sang,  viennent  se 
fixer  dans  le  péritoine,  à  la  faveur  d'un  traumatisme 
(coup  de  sabot,  de  corne),  ou  d'un  refroidissement  déter- 
miné par  les  brouillards,  les  vents,  les  pluies,  l'ingestion 
d'eau  froide  quand  les  animaux  sont  échauffés  par  la 
chaleur  de  la  journée,  par  im  travail  pénible,  ou  une 
lutte  prolongée  des  vaches  ou  dos  taureaux  sont  plus 
qu'hypothétiques. 

Ces  péritonites  primitives  ou  idiopathiques  n'existent 
pas.  La  véritable  cause  agissante  peut  demeiu-er  cachée, 
inconnue  ;  bien  des  cas  de  péritonite  spontanée  des  rumi- 
nants sont  d'origine  tuberculeuse. 

La  paroi  abdominale  sert   rarement  de  porte  d'entrée 
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aux  microbes  pathogènes.  La  péritonite  traumatique  et  la 
péritonite  opératoire  sont  peu  fréquentes.  Cette  rareté 
tient  à  plusieurs  causes  :  1°  la  peau  du  bœuf  a  une  épais- 
seur telle  quelle  résiste  à  la  plupart  des  influences  trau- 
inatiques.  de  sorte  que  les  inoculations  du  péritoine  sont 
évitées  ;  2°  la  réceptivité  du  péritoine  pour  les  germes 
pyogènes  et  septiques  est  infiniment  plus  faible  chez  le 
bœuf  que  chez  les  solipèdes  ;  la  ponction  du  rumen,  la 
gastrotomie,  Yentérotonàe  sont  des  opérations  habituelle- 
ment inoffensives  ;  les  délabrements  considérables,  les 
décollements  étendus  du  péritoine  dans  la  castration  de 
la  vache,  les  plaies  pénétrantes  de  labdomen.  ne  se  com- 
pliquent guère  de  péritonite  que  si  ces  opérations  ont  été 
accompagnées  de  l'épanchement  de  matières  alimentaires 
ou  de  sang  en  grande  qucmtité  dans  la  cavité  abdominale. 
Il  faut,  en  un  mot.  un  défaut  complet  d"asepsie.  une 
grave  faute  opératoire  pour  faire  apparaître  la  péritonite 
dans  ces  circonstances.  Les  interventions  chirurgicales 
récentes  ont  démontré  la  bénignité  des  opérations  prati- 
quées sur  lintestin  dans  le  cas  d'invagination. 

Le  tube  digestif  est  une  som"ce  de  péritonites  généra- 
lisées ou  localisées  à  forme  pyogène.  rarement  septique. 
L'organisme  du  bœuf  commence  toujours  par  occlure  la 
perforation  à  l'aide  dun  bouchon  de  fibrine  :  mais  si 
l'infection  est  assez  profonde  pour  déterminer  de  la 
suppm'ation  en  foyer,  ce  processus  tend  constamment  à 
se  localiser  et  à  s'enkyster:  il  n'y  a  jamais  à  propre- 
ment parler  de  péritonite  septique  chez  les  ruminants. 
C'est  que  ces  animaux  sont  à  peu  près  réfractaires  aux 
microbes  de  la  septicémie.  Ils  commencent  toujours  par 
fabriquer  des  masses  de  fibrine  qui  tendent  constamment 
à  isoler,  à  localiser  les  foyers  inflammatoires.  Ces  foyers 
peuvent  se  laisser  envahir  par  la  suppuration:  mais  le 
processus  fibrineux  de  défense  évolue  toujours  de  con- 
cert et  tend  à  enkyster  le  pus  qui  se  produit  ;  l'inflamma- 
tion a  peu  tendance  à  difî"user  et  à  envahir  tout  le   péri- 
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toine  ;  les  infections  septiques  immédiates,  complètes, 
suraiguës  des  solipèdes  ne  s'observent  pas  chez  les  rumi- 
nants. On  ne  peut,  en  effet,  donner  ce  nom  aux  péritonites 
infectieuses,  consécutives  aux  gastro-entérites  du  bœuf  et 
du  mouton  produites  par  des  betteraves  ou  des  pulpes 
conservées  dans  des  silos  (Guionnet,  Butel,  etc.).  L'infec- 
tion et  l'intoxication,  alliées,  suppriment  ici  tous  les 
moyens  de  défense  et  provoquent  l'ensemencement  mi- 
crobien du  péritoine  et  de  tout  l'organisme.  On  a  affaire  à 
une  affection  générale  et  non  k  une  simple  inflammation  du 
péritoine  compliquant  la  gastro-entérite  ;  la  péritonite 
n'est  ici  qu'un  élément  secondaire,  accessoire.  Tous  les 
processus  inflammatoires  essentiels  du  péritoine  sont  gou- 
vernés par  les  pyogènes  qui  produisent  concurremment 
de  la  fibrine  et  du  pus  ;  les  germes  septicémiques  ne 
comptent  pas  ou  n'interviennent  que  tardivement;  ils 
ne  peuvent  que  suivre  le  chemin  frayé  par  les  pyogènes  : 
la  septicémie  Iraumatique  est.  chez  le  bœuf,  la  maladie  de 
la  dernière  heure  ;  elle  vient  terminer  les  processus  fibri- 
neux  et  pyogéniques  chez  les  animaux  épuisés. 

L'organisme,  devenu  impuissant  à  maintenir  localisés 
les  foyers  inflammatoires,  se  laisse  envahir.  La  résistance 
est  quelquefois  surmontée  par  des  germes  hypervirulents. 
Cette  propriété  peut  s'acquérir  dans  des  conditions  spé- 
ciales :  les  germes  évadés  d'une  anse  intestinale  dont  la 
paroi  est  altérée  par  une  hémorragie,  un  volvulus,  une 
invagination,  une  cavité  close,  ouverte  par  une  large  dé- 
chirure, la  possèdent  à  un  haut  degré  ;  ceux  qui  ont  cul- 
tivé dans  une  matrice  infectée  ne  sont  pas  moins  dange- 
reux. Les  péritonites,  qui  succèdent  à  ces  invasions 
microbiennes,  fibrineuses  et  localisées  au  début,  tendent 
encore  à  préserver  le  péritoine  d'une  infection  généralisée; 
les  exsudats  fibrineux  constituent  une  barrière  aux  ma- 
tières putrides  qui  s'échappent  de  l'intestin  ou  de  l'utérus 
nécrosés. 

La  déchirure  d'une  portion  du  tube   digestif  (rumen, 
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réseau,  caillette)  (1)  sous  l'influence  de  traumatismes,  la 
perforation  de  ces  organes  et  de  l'intestin  à  la  suite  d'ul- 
cérations profondes  ou  de  la  migration  de  corps  étran- 
gers est  suivie  de  péritonite  tantôt  généralisée,  tantôt 
localisée.  Les  corps  étrangers  s'entourent  de  fibrine  et 
provoquent  une  inflammation  protectrice  caractérisée 
par  une  adhérence  intime  de  l'organe  qu'ils  travei'sent 
avec  celui  qu'ils  vont  traverser.  Cette  adhérence  entre  le 
viscère  intéressé  et  la  paroi  abdominale  permet  ou  assure 
quelquefois  la  sortie,  au  dehors,  des  corps  étrangers  sans 
complication  appréciable. 

La  déchirure  de  la  vessie  est  une  des  causes  les  plus 
importantes  de  la  péritonite  du  bœuf.  Cependant,  l'urine 
normale,  c'est-à-dire  dépourvue  de  germes,  n'exerce,  sur 
le  péritoine,  aucune  action  nocive.  Son  innocuité  a  été 
démontrée,  expérimentalement,  chez  de  nombreux  ani- 
maux. On  comprend  ainsi  la  survie  de  deux  à  trois 
semaines  que  présentent  certains  bœufs  dont  la  vessie 
est  rupturée.  Tôt  ou  tard,  l'infection  urinaire  se  produit; 
elle  est  fréquemment  primitive  :  les  voies  urinaires  des 
animaux  affectés  de  calculs  urètraux  sont  infectées; 
d'autre  pai't,  l'infection  de  la  cavité  abdominale  peut  se 
produire  par  les  reins,  si  la  vessie  est  déchirée. 

Le  péritoine  reste  muet,  insensible,  tant  qu'il  est  à 
l'abri  de  cette  infection. 

Le  méat  urinaire  et  l'urètre  de  la  vache  peuvent  être 
déchirés  par  le  pénis  du  taureau  (Bitard)  ^2)  et  une  péri- 
tonite septique  peut  en  être  la  conséquence  directe  ou  con- 
sécutive à  la  rétentiion  de  l'urine  et  à  la  rupture  secon- 
daire de  la  vessie. 

(1)  Les  péritonites  consécutives  à  l'ulcération  et  à  la  déchirure  de  la 
caillette  sont  relativement  fréquentes  chez  les  veaux  (Gallier). 

Gallier,  Société  centrale,  1901,  p.  ti'è. 

Morot,  Péritonite,  avec  ouverture  abdominale  incomplète  et  infection 
putride  chez  un  veau  portant  des  ulcérations  peptiques  de  la  caillette  et  du 
rumen  (Société  centrale,  1902,  p.  701). 

(2)  Bitard,  Progrès  vétérinaire,  1900,  t.  l. 
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La  rupture  de  la  vésicule  biliaire  est  dépourvue  de  toute 
nocuité,  quand  les  voies  biliaires  ne  sont  pas  infectées. 
La  bile,  normale,  est  stérile  ;  elle  n'exerce  pas  d'action 
inflammatoire  sur  le  péritoine  ou  le  tissu  conjonctif  sous- 
cutané  des  petits  animaux  domestiques,  notamment  du 
chien.  La  déchirure  d'une  vésicule  saine  et  le  déverse- 
ment dans  le  péritoine  d'une  bile  normale  n'amène  pas  de 
péritonite. 

Le  foie,  plein  de  douves,  est  le  siège  d'une  stagnation 
biliaire  et  d'un  grand  nombre  de  microbes  pathogènes. 

Les  migrations  parasitaires  abondantes  peuvent  déter- 
miner des  blessures  intestinales  et  péritonéales  infectées 
suivies  de  péritonite. 

Les  abcès  de  la  paroi  abdominale,  du  foie,  des  ganglions 
mésentériques,  les  kystes  hydatiques  suppures,  la  pyélo- 
néphrite  sont  des  causes  de  péritonite  localisée,  plus 
rarement  généralisée . 

La  PÉRITONITE  PUERPÉRALE  cst  plus  rare  chez  les  rumi- 
nants que  chez  les  autres  espèces  animales  ;  elle  survient 
à  la  suite  de  la  métrite,  de  la  rétention  du  délivre  ou  de 
produits  putrides,  de  la  septicémie  puerpérale. 

Les  microbes  dfes  voies  génitales  susceptibles  de  reven- 
diquer un  rôle  dans  la  fièvre  puerpérale  et  dans  la  périto- 
nite consécutive  à  cette  infection,  comprennent  le  staphy- 
lococcus  pyogenes  aureiis,  albus,  citreus,  le  streptococcus, 
pyogenes  et  le  bacterium  coli  commune.  Ces  microbes,  can- 
tonnés k  la  vulve  des  animaux  sains,  sont  normalement 
repoussés  du  vagin  et  de  l'utérus  par  l'action  phagocy- 
taire. 

L'injection  dans  le  vagin  de  la  vache,  de  cultures  très 
virulentes  de  staphylocoques,  de  streptocoques  et  de 
coli-bacilles  n'est  pas  suivie  de  troubles  généraux;  elle 
n'influence  ni  la  gestation,  ni  la  mise  bas  (Denzler)  (1).  Mais 

(1)  Cuillé,  Sur  la  septicémie  puerpérale  de  la  vache.  —  Denzler,  La  flore 
hactérienne  du  canal  génital  de  la  vache  et  son  rôle  dans  l'étiologie  de  la 
fièvre  puerpérale  (Monntshefte  fiir  praktische  Tierheit  kunde,  1904). 
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SOUS  rinfliience  de  conditions  spéciales,  telles  que  la 
rétention  du  délivre,  le  séjour  prolongé  du  foetus  dans 
la  matrice  après  la  rupture  des  enveloppes,  les  plaies  de  la 
matrice  ou  du  vagin,  les  déchirures  du  col,  la  métrite,  les 
microbes  de  la  vulve  infectent  l'utérus,  envahissent  le 
péritoine  par  les  lymphatiques,  se  répandent  dans  le  sang 
et  peuvent  conquérir  l'organisme. 

Les  divers  accidents  généraux  ou  péritonéaux  consécu- 
tifs à  ces  infections  ne  sont  pas  liés  à  un  seul  microbe,  ni 
à  des  microbes  spéciflques,  mais  à  des  microbes  vulgaires 
adaptés  parmi  lesquels,  le  staphylocoque  et  quelquefois  le 
coli-bacille  revendiquent  le  rôle  prépondérant.  Sans  mi- 
crobes, il  n'y  a  pas  de  péritonite  généralisée. 

Symptômes.  —  Le  syndrome  péritonéal  qui  marque  le 
début  de  toute  péritonite  est  assurément  moins  caracté- 
ristique que  chez  les  solipèdes. 

Les  signes  généraux  :  fièvre,  inrumination.  perte  d'ap- 
pétit, tristesse,  ne  diffèrent  pas  sensiblement  de  ceux 
qu'on  observe  dans  la  plupart  des  affections  inflamma- 
toires du  tube  digestif. 

Les  troubles  fonctionnels  eux-mêmes  ne  sont  pas  patho- 
gnomoniques. 

La  douleur  péritonéale  s'exprime  par  des  coliques 
sourdes  dont  les  manifestations  s'effacent  promptement 
ou  qui  passent  inaperçues  quand  l'intoxication  est  pour 
ainsi  dire  foudroyante. 

Habituellement,  elles  ne  se  traduisent  que  par  des  sou- 
lèvements alternatifs  des  membres  postérieurs.  On  peut 
voir,  cependant,  des  manifestations  plus  vives  au  cours 
desquelles  les  animaux  se  couchent  et  se  relèvent  après 
un  décubitus  très  peu  prolongé  pour,  quelque  temps 
après,  recommencer  les  mêmes  mouvements. 

A  mesure  que  l'intoxication  progresse,  les  sensations 
douloureuses  s'extériorisent  de  moins  en  moins. 

L'animal  fait  tous  ses  efforts  pour  immobiliser  l'abdo- 
men; il  se  tient  le  dos  voussé  afin  de  diminuer  la  tension 

17. 
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de  la  paroi  abdominale  inférieure,  les  membres  reportés 
sous  le  centre  de  gravité  pour  obtenir  le  relâchement  du 
ventile  ;  il  multiplie  le  nombre  des  mouvements  respira- 
toires pour  en  diminuer  l'amplitude  et  substitue  la  respi- 
ration costale  à  la  respiration  diaphragmatique. 

Pourtant  les  animaux  ne  présentent  jamais  les  signes 
d'une  dyspnée  apparente  et  inquiétante. 

La  paroi  abdominale  est  contractée,  rigide  et  sa  ten- 
sion augmente  au  moindre  attouchement;  elle  se  met  en 
état  de  défense;  les  flancs  se  soulèvent  sous  l'influence  de 
cette  contraction,  puis,  sous  l'influence  du  météorisme 
consécutif  à  la  paresse  du  tube  gastro-intestinal. 

La  douleur,  révélée  par  la  palpation,  n'est  pas  toujours 
bien  caractéristique  ;  la  sonorité  tympanique  des  parties 
supérieures  droite  et  gauche,  obtenue  par  la  percussion, 
témoigne  d'une  météorisation  persistante  ;  l'épanche- 
ment  qui  se  produit  dans  les  parties  inférieures,  n'est 
appréciable  que  dans  quelques  formes  de  péritonite. 

Les  plaintes  se  font  entendre  dès  qu'existe  le  météo- 
risme et  les  coliques;  elles  constituent  la  traduction  la 
plus  fidèle  et  la  plus  constante  des  douleurs  abdominales. 
Elles  sont  continues  ou  intermittentes  et  s'exagèrent  à  la 
suite  des  moindres  déplacements  ou  pendant  le  décubitus. 

Elles  se  font  entendre  au  début  de  chaque  expiration, 
on  dirait  même  que  le  second  temps  de  l'acte  respiratoire 
commence,  puis  s'arrête,  par  fermeture  de  la  glotte,  pour 
reprendre  avec  ce  bruit  particulier,  après  une  suspension 
de  quelques  secondes.  Quand  elles  cessent  momentané- 
ment, on  peut  les  faire  réapparaître  en  flagellant  simple- 
ment l'animal,  ou  en  explorant,  avec  les  doigts  ou  le 
poing,  la  paroi  abdominale. 

L'auscultation  dénonce  la  suppression  du  péristallisme 
intestinal  et  des  mouvements  du  rumen  ;  tous  les  or- 
ganes sont  immobiles  et  silencieux  ;  les  gaz  qui  se  déga- 
gent des  matières  qui  fermentent  produisent  seuls  un 
bruit  de  crépitation. 


PÉRITONITE    FIBRINEUSE   GÉXÉRALISÉE.  299 

De  temps  en  temps,  quelques  éructations  se  produisent. 
En  dehors  des  gaz  expulsés  par  ce  mécanisme,  il  ne  sort 
rien  de  tout  ce  long  conduit,  sauf  parfois  et  par  la  voie 
rectale,  quelques  bouchons  muqueux  de  couleur  jaune 
paille,  ne  contenant  pas  de  parcelles  excrémentitielles. 

Simultanément,  ou  très  peu  de  temps  après  le  début 
du  météorisme  et  des  coliques,  apparaissent  deux  symp- 
tômes éloignés,  qui,  selon  Cuny  (1),  sont  caractéristiques  : 
le  larmoiement  et  le  jetage. 

Le  larmoiement  existe  des  deux  côtés.  Marqué  au  début 
par  l'écoulement  limpide  de  quelques  larmes,  il  augmente 
à  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès  et  finit  par  des- 
siner, en  mouillant  les  poils  sous  les  yeux  et  de  chaque 
côté  du  chanfrein,  deux  rigoles  dans  lesquelles  s'écoule 
sans  cesse  le  liquide  sécrété. 

Il  change  ensuite  de  caractères;  de  clair  qu'il  était,  il 
devient  louche,  il  est  accompagné  de  matières  muqueuses 
ou  muco-purulente  qui  s'accumulent  dans  l'angle  interne 
des  paupières  et  peuvent  même  descendre  en  filaments  le 
long  des  joues.  La  conjonctive,  congestionnée  au  début, 
s'infiltre  ensuite,  déborde  souvent  les  paupières  et  forme 
un  chémosis  plus  ou  moins  apparent. 

L'œil  lui-même  ne  reste  pas  indemne.  La  cornée  perd 
sa  belle  transparence  habituelle  pour  prendre  une  teinte 
faiblement  lactescente.  La  conjonctive  et  l'œil  deviennent 
alors  le  siège  d'un  véritable  processus  infectieux  secon- 
daire et  consécutif  à  l'élimination,  par  cette  voie,  des  prin- 
cipes toxiques  élaborés  dans  la  cavité  péritonéale. 

La  sécrétion  nasale  est  toujours  exagérée  sous  l'in- 
fluence de  la  péritonite  et  constitue  souvent  un  véritable 
jetage.  Le  mucus  nasal,  que  les  animaux  bien  portants 
enlèvent  avec  leur  langue,  s'y  accumule  pendant  la  péri- 
tonite, car  cet  organe  n'opère  plus  ce  nettoyage;  puis  il 
s'échappe  des  naseaux  sous  forme    d'un  liquide  séreux, 

(1)  Cuny,  Journal  de  Lyon,  1908. 
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limpide,  ou  sous  forme  de  filaments  restant  momentané- 
ment suspendus  aux  ouvertures  qu'ils  doivent  quitter. 

Une  exploration  attentive  permet  de  voir  la  pituitaire 
congestionnée,  beaucoup  plus  rouge  qu'à  l'état  normal. 

L'écoulement  nasal  a,  sans  nul  doute,  la  même  origine 
que  le  larmoiement. 

Dès  que  le  syndrome  péritonéal  s'est  installé,  les  sym- 
ptômes revêtent  une  physionomie  ou  une  acuité  en  rap- 
port avec  les  formes  principales  de  péritonite  qu'on  peut 
reconnaître  chez  tous  les  animaux  :  la  péritonite  fibrineuse 
et  la  péritonite  puerpérale. 

1°  Péritonite  Gbrineuse.  —  Les  symptômes  rap- 
pellent ceux  des  solipèdes,  mais  ils  sont  moins  intenses  et 
partant  moins  caractéristiques. 

La  sécrétion  lactée  est  vite  supprimée,  la  température 
atteint  41  ou  même  42°;  les  cornes  sont  alternativement 
chaudes  et  froides,  le  pouls  accéléré,  faible,  l'artère  dure, 
tendue,  les  battements  cardiaques  forts  et  précipités,  la 
respiration  dyspnéique  et  plaintive  au  moindre  mou- 
vement. 

L'animal  marche  péniblement,  se  déplace  difficilement; 
il  reste  couché,  en  donnant  des  signes  d'anxiété,  ou  debout, 
immobile,  le  dos  voussé,  la  tête  basse,  les  membres  ras- 
semblés, légèrement  fléchis.  Les  coliques  sont  sourdes, 
peu  appréciables;  l'animal  trépigne  des  membres  posté- 
rieurs; exceptionnellement,  il  fait  entendre  des  beugle- 
ments (1). 

L'inspection'  révèle  encore  la  sécheresse  du  mufle 
qui  contraste  avec  l'écoulement  nasal,  l'absence  de 
rumination,  le  défaut  d'appétit.  Le  poil  est  piqué,  le 
corps  parcouru  par  des  frissons;  les  parois  abdo- 
minales sont,  particulièrement,  agitées  de  petits  trem- 
blements, les  flancs  soulevés,  distendus,  ballonnés;  le 
reste  du  ventre  étant  rétracté,  contractui'é,  l'animal  offre 

(i)  Lucet,  Revue  vél.,  1892,  p.  565. 
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au  début,  une  constipation  intense:  plus  tard,  il  rejette 
quelquefois  des  matières  diarrhéiques. 

La  PALPATioN,  superficielle,  décèle  une  résistance  anor- 
male des  parois  abdominales,  qui  sont  tendues;  la 
palpation  profonde,  sm'tout  la  pression  modérée,  appliquée 
sur  les  deux  tiers  supérieui's  de  cette  pai'oi,  est  suivie  de 
contractions  brusques,  courtes,  renouvelées,  involontaires, 
qui  donnent  Timpression  d'un  tremblement,  elles  sont  dues 
à  la  douleur  provoquée  par  les  oscillations  respiratoires  de 
la  séreuse  enflammée.  Le  moindre  attouchement  pro- 
voque des  mouvements  d'impatience  et  de  défense  de  l'ani- 
mal, qui  cherche  àse  soustraii'e  à  toutes  les  investigations. 

«  Si  l'inflammation  est  localisée,  le  toucher  ne  provoque 
de  la  douleur  que  dans  la  région  en  rapport  avec  le  point 
affecté,  mais  la  sm'face  douloureuse  déborde  toujours  le 
foyer  inflammatoire.  Quand  la  péritonite  est  généralisée,  la 
pression  du  flanc  gauche  provoque  aussi  une  douleur,  très 
vive  pendant  la  période  de  congestion,  moins  accusée  pen- 
dant la  période  d'exsudation  »  (Detroye)  (1). 

La  PRESSION  de  l'abdomen  met  en  évidence  une  chaleur 
exagérée  du  tégument  et  une  sensibilité  anormale,  princi- 
palement à  la  partie  supérieure  droite. 

L'exploration  rectale  est  difficile,  le  rectum  est  resserré 
et  on  a  de  la  peine  à  y  introduire  le  bras;  c'est  là  un  sym- 
ptôme important  sinon  pathognomonique  de  la  péritonite 
(Fabretti)  (2).  La  muqueuse  rectale  est  toujours  recouverte 
d'une  grande  quantité  de  mucosités  jaune-paille. 

La  douleur  de  l'abdomen  porte  le  sujet  à  restreindre  les 
mouvements  du  diaphragme  :  la  respiration  est  raccourcie 
et  nettement  costale. 

Le  météorisme  et  la  gêne  de  la  respiration  donnent  la 
mesure  de  la  gravité  de  la  maladie. 

La.dyspnée  s'exagère  avec  le  météorisme;  les  muqueuses, 
parfois  violacées,  accusent  l'imperfection  de  l'hématose; 

(1)  Detroye,  L'exploration  de  Vabdomen  du  bœuf,  1892,  p.  298. 

(2)  Fabretti,  Ann.  de  méd.  vét.,  1893,  p.   ISl. 
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Ja  face  grippée,  les  yeux  enfoncés  dans  les  orbites, 
trahissent  la  douleur  vive  que  le  sujet  ressent. 

L'auscultation  permet  de  percevoir  un  bruit  de  frotte- 
ment péritonéal,  spontané,  qui  apparaît  du  sixième  au 
huitième  jour;  il  est  perceptible  sous  l'hjpocondre  gauche, 
il  se  propage  au  flanc  droit,  quand  on  fait  exécuter  dans 
le  flanc  gauche  des  pressions  profondes,  chez  les  sujets 
affectés  de  métro-péritonite  (Detrove). 

Ce  bruit,  vers  la  partie  moyenne  du  flanc  gauche,  se 
convertit,  dans  la  tuberculose  abdominale,  en  frottement 
saccadé,  sourd,  mat,  coïncidant  avec  de  petits  soubresauts 
de  la  partie  abdominale,  au  moment  des  contractions  de 
la  panse  ;  ce  bruit  est  perçu  dans  les  régions  tapissées  de 
végétations  tuberculeuses. 

Marche.  —  Terminaisons.  —  Tantôt  l'inflammation 
atteint  sa  période  d'état  en  un  ou  deux  jours,  tantôt 
son  évolution  est  beaucoup  plus  lente  ;  elle  peut  mettre 
quatre  à  six  jours  à  se  compléter. 

La  MORT  survient  en  quarante-huit  heures  ou  du  qua- 
trième au  dixième  jour;  elle  peut  se  faire  attendre  plusieurs 
semaines.  Les  signes  avant-coureurs  de  la  mort  sont  :  la 
petitesse  extrême  du  pouls,  l'excessive  faiblesse  de  l'animal, 
la  difficulté  ou  l'impossibilité  du  décubitus,  le  sujet  se 
couchant  et  se  relevant  avec  de  grands  efforts,  l'augmen- 
tation du  météorisme,  les  plaintes  continuelles. 

Les  malades,  complètement  immobiles,  expriment,  par 
leur  attitude,  une  intoxication  profonde;  ils  deviennent 
par  la  suite,  insensibles  aux  douleurs  primitives  et  aux 
manœuvres  utilisées  pour  les  augmenter.  Les  troubles 
oculaii'es  s'accentuent  de  plus  en  plus,  et  le  jetage  per- 
siste toujours.  Pendant  presque  toute  la  durée  de  la 
maladie,  les  animaux  l'estent  debout,  mais  ils  se  couchent 
à  la  fin  dans  la  période  qui  précède  immédiatement  la  mort, 
qui  survient  dans  des  convulsions  cloniques,  quelquefois 
dans  le  calme  absolu. 

La    résolution    de    Vexsudat    peut    se    produire  ;     les 
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microbes  infectieux  disparaissent  dans  l'exsudat  et  celui-ci, 
devenant  aseptique,  cesse  d'être  une  cause  d'inflammation 
péritonéale;  il  est  résorbé  plus  ou  moins  rapidement,  et 
tous  les  troubles  digestifs  {météorisme.  inflammation,  cons- 
tipation) disparaissent.  La  guérison  est  rare:  elle  est 
imparfaite. 

Vétat  chronique  succède  fréquemment  à  l'évolution 
aiguë;  un  épanchement  ascitique  devient  le  phénomène 
prédominant. 

2"  Péritonite  puerpérale.  —  C'est  une  péritonite 
septique  consécutive  à  la  parturition. 

La  péritonite  consécutive  à  la  perforation  des  organes 
abdominaux  par  des  corps  étrangers,  ou  à  la  déchirure 
du  tube  gastro-intestinal,  ne  constitue  pas  une  entité  cli- 
nique invariable,  et  fait  partie  de  l'histoire  des  péritonites 
fibrineuses. 

Quand  l'animal  est  intoxiqué  par  les  produits  septiques. 
il  offre  deux  signes  dominants  :  l'hypothermie  et  le  col- 
lapsus. 

La  péritonite  puerpérale  désignée  vulgairement  sous 
les  noms  de  «  fourbure  ».  «  forbeture  »,  maladie  du 
vêlage,  retour  du  vêlage,  de  péritonite  post-partum,  est 
essentiellement  caractérisée  par  l'attitude  du  sujet,  par 
la  gravité  des  symptômes  généraux,  qui  apparaissent 
brusquement  et  atteignent  en  quelques  heures  leur  maxi- 
mum d'intensité:  elle  a  été  bien  décrite  par  Vigney  (1): 
lesauteurs  modernes. Saint-Cyr,  Violet,  etc.,  ont  reproduit 
sa  description  sans  rien  y  ajouter  d'important. 

Les  symptômes  sont  nets  et  caractéristiques  :  ils  se  déve- 
loppent et  évoluent  régulièi'ement,  ils  apparaissent  ordi- 
nairement dans  les  vingt-quatre  ou  trente-six  heures  qui 
suivent  le  part,  quelquefois  cinq  ou  six  jours  après,  mais 
rarement  plus  tard. 

Le  début  de  la  maladie  est  marqué  par  une  réaction 

(1)  Vigney,  ilém.  de  la  Soc.  vét.du  Calvados,  n»  3,  p.  205. 
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fébrile  plus  ou  moins  apparente,  suivie  bientôt  d'une 
élévation  notable  de  la  température,  40  à  41°;  elle  tombe 
au-dessous  de  la  normale  quand  l'intoxication  est  profonde. 
«  L'animal  paraît  ivre;  il  chancelle,  ses  membres  sont 
raides;  il  a  l'air  effarouché;  il  voit  peu,  il  tombe,  se  débat, 
regarde  ses  flancs;  il  parvient  quelquefois  à  se  relever. 

»  La  sécrétion  du  lait  est  diminuée  ou  cesse  totale- 
ment; les  mamelles  diminuent  de  volume  et  deviennent 
flasques.  En  même  temps,  l'appétit  disparaît,  la  rumina- 
tion cesse,  le  poil  se  hérisse,  la  respiration  s'accélère, 
les  expirations  et  les  inspirations  sont  grandes.  On  peut 
observer  aussi  le  rétrécissement  des  ailes  du  nez,  des 
crispations  et  des  mouvements  convulsifs  des  muscles  de 
la  face,  particulièrement  du  zvgomato-labial  et  de 
l'alvéolo -labial.  Le  mufle  et  le  pourtour  des  naseaux  se 
dessèchent  et  se  fendillent;  la  bouche  est  chaude,  pâteuse, 
et  les  muqueuses  apparentes  toujours  injectées.  Puis  le 
pouls  s'accélère  (60  à  dOO  pulsations  à  la  minute)  ;  il 
devient  dur,  petit  et  serré. 

»  Les  extrémités  sont'  chaudes  ou  froides,  alternative- 
ment :  des  tremblements  partiels  se  font  remarquer  sur 
certaines  régions  du  corps  et  le  flanc  notamment.  Des 
coliques  se  montrent  :  l'animal  les  exprime  par  son  agi- 
tation incessante,  son  regard  anxieux,  sa  respiration  et 
ses  mugissements  plaintifs,  ses  efforts  expulsifs  plus 
ou  moins  énergiques.  Bientôt,  le  coma  survient  et,  à  ce 
moment,  le  météorisme  apparaît.  Les  borborygmes  sont 
fréquents  et,  de  temps  en  temps,  on  remarque  des  éructa- 
tions d'une  acidité  et  d'une  «.  puanteur  insupportables  ». 

y>  Les  yeux  sont  fixes  et  larmoyants,  quelquefois  à 
demi  fermés  et  recouverts  par  le  corps  clignotant;  les 
humeurs  de  l'oeil  sont  troublées;  la  pupille  est  dilatée;  la 
vue  est  voilée  et  souvent  même  il  y  a  cécité  complète. 
On  constate,  au  niveau  de  la  vulve,  un  écoulement  d'un 
mucus  blanc  et  épais. 

»  A  l'exploration  rectale,  on  trouve  tantôt  des  matières 
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stercorales  épaisses,  dont  la  surface  est  noirâtre,  comme 
brûlée,  tantôt  du  sang  mêlé  de  mucus  jaunâtre. 

»  Les  urines  sont  rares  ;  les  reins  restent  insensibles.  La 
langue,  quelquefois  pendante,  est  enduite,  ainsi  que  le 
pourtour  du  nez.  de  matières  vomies.  L'animal,  qui,  pen- 
dant quelque  temps,  reste  normalement  couché  en  décu- 
bitus slernal.  tantôt  dans  un  calme  absolu,  comme  épuisé 
par  la  douleur,  tantôt  dans  un  état  d'agitation  incessante, 
finit  par  ne  pouvoir  se  tenir  que  sur  un  seul  côté  ; 
puis  les  membres  se  raidissent,  et  les  extrémités  se 
refroidissent:  de  temps  à  autre,  le  sujet,  dans  un  effort 
suprême,  relève  la  tête  vers  le  flanc,  comme  pour  indi- 
quer le  siège  de  ses  souffrances  et  la  laisse  retomber  de 
son  propre  poids.  La  sensibilité  s'émousse  peu  à  peu  et 
devient  tellement  obtuse  qu'on  peut  piquer  le  corps  sans 
provoquer  la  moindre  réaction.  On  dirait  que  Tanimal  a 
perdu  l'usage  de  ses  sens  et  la  vie  ne  se  manifeste  que  par 
de  petits  mouvements  et  une  plainte  sourde  qui  semble 
partir  du  fond  de  la  poitrine;  cet  état  est  assez  compa- 
rable à  celui  d'un  animal  assommé  dans  les  abattoirs.  » 

Quelques  symptômes  plus  significatifs  se  joignent  sou- 
vent à  ceux  que  nous  venons  d"énoncer. 

L'épanchement  pérltonéaL  qui  se  fait  très  rapidement, 
donne  une  forme  rebondie  aux  parois  abdominales  :  le 
ventre  semble  tombé;  les  flancs  se  creusent.  De  plus,  la 
percussion  des  parties  inférieures  donne  un  son  mat,  et  on 
peut  saisir,  par  \a  palpation  directe,  un  mouvement  de  flot 
bien  caractéristique;  ces  signes,  quand  ils  existent,  assu- 
rent le  diagnostic  de  la  maladie,  déjà  soupçonnée  par  la 
gravité  des  symptômes  généraux. 

Marche.  —  Terminaisons. —  La  marche  de  la  maladie  est 
toujours  très  rapide  :  lanimal  peut  mourir  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  quelquefois  même  avant,  comme  Vigney  a 
eu  Toccasion  de  l'observer  sur  quatre  vaches  qui,  trouvées 
malades  le  matin  au  lever,  étaient  mortes  à  dix  heures. 
Le  plus  souvent,  l'état   des  sujets  demeure  stationnaire 
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pendant  quarante,  quarante-huit  heures  et  plus,  selon  la 
terminaison  de  la  maladie  qui  a  lieu  soit  par  résolution, 
soit  par  suppuration  ou  gangrène. 

Larésolution  s'annonce  subitement,  «comme  par  enchan- 
tement -»,  alors  que  le  malade,  presque  aux  dernières 
périodes  de  l'évolution  morbide,  est  pour  ainsi  dire 
expirant.  Tout  à  coup,  l'animal  «  commence  à  relever  la 
tête,  recouvre  sa  sensibilité,  cesse  de  se  plaindre,  retire 
ses  membres  sous  lui,  ofTre  des  évacuations  alvines  consi- 
dérables, d'une  odeur  infecte,  mélangées  de  sang  et  de 
mucosités,  et  rejette  une  certaine  quantité  d'urine  de 
couleur  rouge  foncé  ou  jaunâtre  ».  Puis,  l'appétit  revient, 
l'animal  mange  sa  paille,  fait  quelques  efforts  pour  se 
relever;  et  il  y  parvient,  se  secoue,  reprend  sa  physionomie 
et  son  attitude  habituelles;  tous  ces  symptômes  se  suc- 
cèdent rapidement,  en  moins  de  trois  heures  ;  l'animal 
n'est  pas  encore  totalement  guéri,  mais  on  peut  dire 
qu'il  est  hors  de  danger;  quelques  jours  de  soins  hygié- 
niques suffisent  pour  amener  la  résorption  complète  de 
l'épanchement  péritonéal,  quand  il  existe,  et  la  guérison 
complète  du  sujet. 

Cette  terminaison  est  rare. 

Quant  à  la  suppuration  ou  à  la  gangrène,  on  ne  peut 
les  reconnaître  qu'à  l'autopsie;  car,  dans  tous  les  cas, 
l'évolution  de  la  maladie  est  à  peu  près  identique;  un 
abaissement  brusque  de  la  température,  avec  coma  ou 
convulsions,  sont  les  signes  presque  certains  d'une  termi- 
naison fatale. 

Dans  quelques  circonstances,  la  résolution  demeure 
incertaine  et  la  maladie  passe  à  Vétat  chronique. 

L'appétit  est  presque  nul;  les  mamelles  restent  molles 
et  blanchâtres;  la  sécrétion  du  lait  est  nulle  ou  presque 
nulle;  il  y  a  diarrhée;  le  poil  est  piqué,  l'œil  terne  et 
enfoncé  dans  l'orbite;  il  y  a  amaigrissement  constant,  et  la 
peau  devient  de  plus  en  plus  adhérente  aux  parties  qu'elle 
recouvre.  L'animal  cherche  la  solitude;  il  marche  noncha- 
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lamment  et  fait  entendre  une  légère  plainte  de  temps  en 
temps.  Rarement,  il  se  couche.  11  sent  Iherbe  ou  le  foin,  en 
prend  quelquefois  un  peu  dans  sa  bouche,  mâche  très  len- 
tement, et.  ordinairement,  laisse  la  bouchée  retomber  au 
lieu  de  l'avaler.  La  soif  est  tellement  ardente  qu'il  serait 
dangereux  de  la  satisfaire. 

Il  s'écoule,  par  la  vulve,  une  matière  blanchâtre,  res- 
semblant à  du  lait  caillé,  ou  quelquefois  rouge  lie  de  vin. 
mélangée  d'enveloppes  fœtales  putréfiées,  quand  le  délivre 
n'a  pas  été  expulsé. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  très  fâcheux;  Vigney 
estime  que  les  trois  cinquièmes  des  vaches,  qui  sont  affec- 
tées de  cette  maladie,  périssent. 

Anatomie  pathologique.  —  Tantôt  les  lésions  inté- 
ressent particulièrement  le  péritoine  qui  recouvre  les 
estomacs,  tantôt  elles  sont  plus  accentuées  au  niveau  du 
foie,  de  la  rate,  de  l'utérus,  etc..  marquant  ainsi  la  cause 
et  le  point  de  départ  de  l'inflammation. 

Dans  les  péritonites  septicémiques.  et  dans  certaines /)e?'i- 
to>ïites  puerpérales,  les  lésions  du  péritoine  sont  peu  pro- 
noncées, ou  à  peine  appréciables;  elles  n'ont  souvent  pas 
le  temps  de  se  produire. 

Règle  générale,  les  lésions  de  la  péritonite  fibrineiise  sont 
d'autant  plus  marquées  que  l'animal  a  résisté  plus  long- 
temps à  la  maladie. 

La  séreuse  péritonéale  est  rouge  dans  toute  son 
étendue;  de  nombreux  vaisseaux  sanguins,  gorgés  de 
sang,  parcourent  sa  surface  et  forment  des  arborisations 
très  apparentes,  émaillées  de  pseudo-membranes  et  de 
flocons  fibrineux  (fig.  96).  Ces  fausses  membranes  sont, 
parfois,  en  voie  d'organisation,  le  tissu  conjonctif  de  nou- 
velle formation  est  tellement  rétractile.  qu'il  détermine  le 
resserrement  et  le  plissement  de  l'intestin,  de  la  surface 
du  foie,  de  la  rate,  etc.  (fig.  97). 

La  cavité  abdominale  renferme  un  liquide  citrin  ou 
rouse.  mélangé  de  flocons  albumineux.  de  fausses  mem- 
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branes,   de   brides,   tantôt  un  liquide  puriforme,  d'odeur 
infecte  où  nagent  des  débris  de  l'utérus  ou  de  la  muqueuse 


intestinale,  quand  la  gangrène  est  venue  compliquer  l'état 
aigu.  Ces  lésions  sont  générales  ou  seulement  localisées  à 
la  portion  péritonéale,  en  rapport  avec  la  matrice  et  les 
organes  les  plus  voisins. 
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On  remarque  souvent,  dans  le  tissu  cellulaire  qui  réunit 
le  péritoine  aux  organes 
sous-jacents.un  épanche- 
ment  séreux,  parfois 
même  un  commencement 
d'organisation,  et  des 
adhérences  fibrineuses 
plus  oumoins  résistantes; 
le  diaphragme  a  quelque- 
fois doublé    d'épaisseur. 

Le  rectum,  le  côloii  flot- 
tant, le  gros  côlon  et 
Vintestin  grêle  sont  re- 
couverts d'exsudats:  ils 
présentent  toujours  des 
taches  ecchymotiques.  de 
dimensions  variables;  il 
n'est  pas  rare  de  rencon- 
trer, dans  le  reste  de 
rintestin  et  surtout  la 
caillette,  des  traces  din- 
flammation.  Les  matières 
stercorales,  contenues 
dans  le  rectum  et  le  cô- 
lon, sont  foncées,  recou- 
vertes de  sang  et  de  mu- 
cosités. 

Du  côté  de  Viitérus.  les 
lésions  sont  moins  mar- 
quées; les  parois  internes 
de  cet  organe  sont  rouge 
foncé.  Les  cotylédons  sont 
volumineux;  ils  ont  quel- 
quefois l'aspect  gangrené.  Si  la  vache  nest  pas  délivrée,  les 
enveloppes  fœtales  sont  volumineuses  et  nagent  dans  une 
grande  quantité  d'un  liquide  ichoreux.  d'odeur  fétide. 


Fig.  97.  —  Épaississement  et  plissement 
de  la  capsule  de  la  rate  ;  la  surface 
est  recouverte  de  fausses  membranes 
jaunâtres  (Cadéac). 
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Dans  la  métro-péritonite,  l'inflammation  est  souvent 
propagée  au  tissu  conjonctif  du  bassin,  qui  se  montre 
alors  injecté,  infiltré  de  sérosité  ou  de  pus.  Suivant  la 
durée  de  la  maladie,  on  y  trouve  quelquefois  un  phlegmon, 
dont  révolution  constitue  une  des  plus  graves  complica- 
tions de  la  maladie. 

Les  péritonites  par  perforation  du  tube  digestif  (cail- 
lette, intestin)  sont  quelquefois  accompagnées  de  la  for- 
mation d'une  vaste  cavité  dans  l'épaisseur  des  parois 
abdominale  et  pectorale.  Cette  cavité  largement  ouverte  à 
la  face  interne  de  l'abdomen,  mais  sans  communication 
avec  l'extérieur,  renferme  des  matières  alimentaires  qui 
répandent  une  odeur  infecte  (Morot). 

Certaines  péritonites,  presque  exclusivement  séreuses, 
sont  caractérisées  par  un  épanchement  séreux  dont  la 
quantité  peut  atteindre  100  litres  (Ehlers)  (1). 

Diagnostic.  —  L'exploration  minutieuse  des  parois 
abdominales  et  l'introduction  de  la  main  dans  le  rectum 
font  reconnaître  \di  péritonite  fibrineuse  arrivée  à  son  déve- 
loppement complet. 

Le  diagnostic  est  impossible  tout  à  fait  au  début,  lorsque 
la  maladie  ne  se  traduit  que  par  des  symptômes  généraux 
vagues,  à  moins  toutefois  qu'à  la  connaissance  du  clinicien, 
le  péritoine  se  soit  trouvé  récemment  dans  des  conditions 
bien  propices  à  l'infection.  Et  encore,  dans  ce  cas,  il  faut 
être  très  réservé. 

En  effet,  à  la  suite  de  certains  traumatismes  abdominaux, 
àe\a.castration  par  exemple,  il  peut  survenir,  chez  la  vache, 
des  troubles  digestifs,  en  particulier  de  Yindigestion  due 
au  choc  opératoire,  et  dont  les  symptômes  rappellent  ceux 
de  la  péritonite. 

Le  diagnostic  ne  doit  être  posé  d'une  façon  ferme,  aflir- 
mative,  qu'autant  qu'existent  les  symptômes  précédem- 
ment décrits,  à  savoir  :  le  ballonnement,  les  douleurs  abdo- 

(1)  Ehlers,  Journal  de  l'école  vél.  de  Lyon,  1900,  p.  177. 
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minales  accompagnées  de  plaintes,  et  surtout  le  larmoiement, 
les  troubles  oculaires  et  le  jetage.  Quand  ces  derniers 
viennent  à  manquer,  rien  n'autorise  à  afïirmer  l'existence 
de  la  péritonite,  les  premiers  se  retrouvant  dans  la  plupart 
des  indigestions  et  ne  présentant  rien  de  spécifique  (Cuny). 

On  reconnaît  qu'il  s'agit  dune  péritonite  puerpérale, 
quand  elle  s'est  manifestée  après  le  part,  après  un  avorte- 
ment,  ou  quand  il  y  a  mort  du  fœtus  et  infection  de  la 
matrice. 

La  main,  engagée  dans  le  vagin,  perçoit  une  tempéra- 
ture et  une  sensibilité  anormales,  et  se  retire  salie  par 
une  masse  muco-purulente  d'odeur  infecte  (Detroye). 
A  l'exploration  rectale,  la  sensibilité  de  l'utérus  est  peu 
accusée  dans  le  cas  de  métrite  ;  elle  est  très  prononcée 
quand  il  y  a  métro-péritonite. 

Traitement.  —  1°  Péritonite  fibrineuse.  —  11  faut 
s'efforcer  d'obtenir  l'immobilité  de  l'intestin  par  l'admi- 
nistration d'opium  et,  de  préférence,  à  l'aide  d'injections 
sous-cutanées  de  morphine;  les  lavements  émollients  ou 
de  tisane  d'orge,  de  tisane  de  chiendent,  additionnées 
d'une  dose  de  20  à  30  grammes  de  sel  de  nitre,  sont  éga- 
lement indiqués  ;  il  faut  prévenir  la  dessiccation  des 
aliments,  dans  le  feuillet,  par  l'emploi  de  boissons  tièdes, 
peu  abondantes,  qu'on  administre  toutes  les  heures. 

Les  frictions  de  pommade  mercurielle  sont  proscrites; 
on  court  trop  de  risques  de  produire  le  mercurialisme. 

On  doit  employer  les  diurétiques  à  l'intérieur  (digitale, 
scille,  strophantus,  acétate  de  potasse,  caféine,  essence  de 
térébenthine)  ;  les  breuvages  sudorifiques  conviennent 
pour  faciliter  l'élimination  des  produits  toxiques. 

Nous  recommandons  la  formule  suivante  : 

Poudre  de  digitale 4  grammes. 

Sel  de  nitre 30        — 

Racine  de  guimauve 125        — 

Graine  de  lin 2  litres. 

On  doit  ponctionner  le  rumen,  quand  le  météorisme  est 
trop  intense. 
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On  conseille  les  révulsifs,  notamment  les  frictions 
d'essence  de  térébenthine,  qu'on  cesse  seulement  quand  le 
cuir  commence  à  se  gercer. 

En  même  temps,  il  faut  couvi'ir  les  malades,  les  main- 
tenir à  une  douce  température. 

Le  traitement  de  toutes  les  péritonites  par  perforation 
doit  être  chirurgical.  Quand  on  ne  peut  utiliser  l'animal 
pour  la  boucherie,  il  faut  ouvrir  l'abdomen,  examiner  le 
siège  du  mal,  suturer  les  parois  de  l'intestin,  vider  l'abcès, 
nettoyer  et  désinfecter  le  péritoine.  La  laparotomie  et  le 
lavage  du  péritoine  donnent  les  seules  chances  de  guérison 
quand  la  péritonite  est  pleinement  confirmée. 

2"  Péritonite  puerpérale.  —  Il  faut  instituer  un  trai- 
tement préventif  et  un  traitement  curatif. 

Traitement  préventif.  —  Il  comprend  les  soins  hygié- 
niques qu'il  convient  de  donner  à  toute  nouvelle  accouchée  : 
une  litière  bien  propre  et  suffisante,  une  température 
constante  et  uniforme,  un  air  pur  et  souvent  renouvelé, 
avec  une  nourriture  saine  très  alibile.  Le  corps  de  la  femelle 
est  entouré  de  couvertures  pour  empêcher  les  refroidisse- 
ments. Il  est  utile  de  surveiller  la  délivrance,  de  l'aider,  au 
besoin,  par  de  fréquentes  injections  chaudes  et  légèrement 
antiseptiques.  Lorsqu'elle  s'est  effectuée,  s'assurer,  par 
l'exploration,  qu'il  ne  reste,  dans  l'utérus,  ni  débris  de 
délivre,  ni  caillots  sanguins,  ou  tout  autre  produit  suscep- 
tible d'amener  une  infection  des  voies  génitales  et  la 
péritonite  consécutive.  Ces  dernières  indications  sont  sur- 
tout importantes  à  remplir. 

Traitement  curatif.  —  De  nombreuses  indications  ont 
été  conseillées. 

La  médication  antiseptique  doit  primer  toutes  les  autres. 
Il  est  nécessaire  d'opérer  une  désinfection  aussi  com- 
plète que  possible  des  voies  génitales.  A  cet  effet,  on 
recommande  le  sublimé  en  solution  faible  (1  p.  2000),  le 
permanganate  de  potasse  à  1  p.  d  000,  l'acide  phénique  à 
4  p.  dOO,  le  crésyl,  l'acide  borique,  etc.;  il  faut  faire  des 
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lavages  fréquents,  jusqu'à  ce  que  le  liquide  injecté  res- 
sorte limpide  et  sans  odeur.  On  peut  tarir  ainsi  la  source 
des  microbes  et  des  poisons  qui  infectent  et  intoxiquent 
l'économie. 

Il  faut  administrer  les  antiseptiques  généraux  et  ceux 
du  tube  digestif  (salol,  benzo-naphtol,  diaphtol)  ;  le  sulfate 
de  quinine,  qui  est  antipyrétique  en  même  temps,  mérite 
d'être  essayé. 

Les  fermentations  anormales  de  l'estomac  sont  arrêtées 
par  la  magnésie  calcinée,  la  pepsine  et  les  composés 
ammoniacaux.  Si  le  météorisme  est  très  accentué,  on 
ponctionne  le  rumen  et  on  réveille  sa  contractilité  par  des 
injections  hypodermiques  d'ésérine  ou  de  pilocarpine. 

L'adynamie  profonde,  la  faiblesse  du  sujet  sont  com- 
battues par  des  excitants  nerveux  :  strychnine,  café, 
alcool,  etc.,  donnés  à  doses  variables  suivant  l'état,  l'âge, 
la  force  du  sujet  ;  on  calme  la  douleur  par  l'extrait  de 
belladone,  6  à  8  grammes  en  plusieurs  doses. 

Si  on  reconnaît  la  complication  d'une  encéphalite,  les 
douches  ou  les  compresses  d'eau  froide,  de  quart  d'heure 
en  quart  d'heure,  appliquées  sur  la  région  crânienne, 
sont  indiquées. 

Contre  la  fièvre,  il  faut  employer  l'acétanilide  et  les 
autres  antipyrétiques  (phénacétine,  etc.). 

Outre  ces  moyens  médicaux,  il  est  utile  de  soumettre 
le  sujet  à  un  régime  particulier,  composé  de  boissons 
adoucissantes  faites  avec  des  décoctions  d'orge,  de 
pariétaire,  édulcorées  avec  le  miel  ou  la  mélasse,  addi- 
tionnées de  toniques  et  d'excitants  digestifs. 

Ce  traitement  convient  également  pour  combattre  les 
péritonites  septicémiques  d'origine  intestinale. 

Il  faut,  en  outre,  supprimer  les  pulpes  et  les  betteraves 
nocives. 


Cadéac.  —  Patholosie  interne.  III.  18 
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II.  —  Péritonite  purulente  localisée. 

Les  péritonites  aiguës,  purulentes,  localisées  constituent 
un  type  clinique  bien  défini  chez  les  ruminants  et  qu'on 
ne  retrouve  qu'exceptionnellement  chez  les  autres  espèces 
animales. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Deux  influences  président 
à  l'apparition  de  cette  forme  de  péritonite  :  la  résistance 
du  péritoine  des  ruminants  aux  microbes  de  la  suppuration 
et  de  la  septicémie,  la  localisation  du  foyer  infecté. 

a)  La  résistance  du  péritoine  est  la  principale  cause  de 
l'enkyslement;  c'est  sa  réaction  locale  qui  lui  permet 
d'englober,  rapidement,  les  agents  irritants  dans  une 
masse  fibrineuse  et  de  les  y  retenir  comme  dans  un  véri- 
table filet.  Là,  les  phagocytes  variés,  microphages  poly- 
nucléaires neutrophiles  et  macrophages  grands  mononu- 
cléaires, entrent  en  scène  et  les  détruisent  pendant  qu'une 
hyperleucocytose  sanguine  considérable  se  développe  avec 
cette  réaction  leucocytaire  locale.  La  défense  générale  de 
l'organisme,  caractérisée  par  cet  hyperfonctionneraent  des 
organes  hématopoiétiques,  s'ajoute  à  la  défense  locale.  Les 
couches  de  fibrine  se  multiplient  à  la  périphérie  pendant 
que  la  lutte  se  poursuit  au  centre,  c'est-à-dire  au  sein  des 
microbes  emprisonnés  :  les  cellules,  intoxiquées  en  grand 
nombre,  forment  des  globules  de  pus  et  un  abcès  enkysté 
termine  l'évolution  de  la  plupart  de  ces  péritonites  cir- 
conscrites. 

b)  La  localisation  primitive  du  foyer  infecté  est  indis- 
pensable pour  permettre  au  péritoine  de  produire  un 
enkystement  assez  rapide  pour  être  efficace.  C'est  dès  leur 
entrée  dans  le  péritoine  et  avant  toute  dissémination  dans 
cette  séreuse  que  les  microbes  doivent  être  arrêtés,  can- 
tonnés, emprisonnés. 

On  empêche  la  conquête  d'une  île  en  capturant  prompte- 
ment  les  ennemis  qui  n'ont  pas  été  rejetés  à  la  mer. 
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L'invasion  limitée  en  un  seul  point  et  peu  intense,  réduit 
au  minimum  les  chances  d'infection  et  permet  à  l'orga- 
nisme d'opposer  des  forces  supérieures. 

La  perforation  même  d'un  organe  normalement  sep- 
tique  comme  le  tube  digestif  n'est  pas  fatalement  suivie 
d'une  péritonite  généralisée:  la  péritonite  circonscrite 
a  les  plus  grandes  chances  de  se  produire  si  le  proces- 
sus inflammatoire  ou  ulcéreux  qui  précède  la  perfora- 
tion est  assez  lent  pour  donner  au  péritoine  le  temps  de 
réagir  localement  et  de  garantir  la  gremde  cavité  séreuse. 
On  constate  alors,  au  niveau  du  point  menacé,  la  formation 
d'un  exsudât  fibrineux  qui  accolle  le  feuillet  viscéral  du 
péritoine  aux  organes  voisins  et  ces  derniers  entre  eux.  La 
fibrine  s'organise  en  fausses  membranes  qui  réunissent  la 
séreuse  aux  organes  agglutinés,  de  sorte  qu'il  s'édifie  une 
véritable  poche  dans  laquelle  le  pus  et  les  liquides  septiques 
peuvent  s'accumuler  en  respectant  le  reste  de  la  cavité 
péritonéale.  C'est  par  ce  mécanisme  que  les  corps  étran- 
gers peuvent  traverser  impunément  les  organes  digestifs, 
émigrer  dans  diverses  directions,  s'enkyster  dans  un  foyer 
péritonéal  ou  viscéral,  et  même  se  créer  une  issue  au 
dehors. 

L'exsudation  fihrineuse  et  les  néomembranes  préservent 
généralement  le  péritoine  d'une  invasion  microbienne 
mortelle. 

Les  métrites.  les  infections  puerpérales  propagées  au 
péritoine  sont  souvent  limitées  par  le  même  mécanisme  et 
se  résolvent  en  un  phlegmon  pelvien. 

Les  abcès  du  foie,  de  la  rate,  d'origne  parasitaire  (hyda- 
tides,  douves),  ou  provoqués  par  des  corps  étrangers. 
s'enkystent  aussi  par  un  processus  de  sclérose  limitée  à 
l'organe  infecté  ou  par  des  adhérences  multiples  et 
solides  avec  les  organes  voisins. 

Anatomie  pathologique.  —  La  péritonite  enkystée  siège 
le  plus  souvent  dans  les  régions  post-diaphragmatique  ou 
pelvienne,  c'est-à-dire  dans  le  voisinage  du  réseau  ou  de 
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l'utérus.  Les  corps  étrangers  échappés  du  réseau  et  enkystés 
dans  la  cavité  abdominale  se  reti-ouvent  dans  un  abcès 
situé  sur  le  plancher  de  la  région  xiphoïdienne.  Cet  abcès 
contient  un  pus  crémeux,  verdâtre,  grisâtre  ou  gris  rou- 
geâtre,  plus  ou  moins  fétide,  tenant  en  suspension  de  gros 
amas  fibrineux.  Il  évolue  vers  la  peau  et  élimine  son 
contenu  au  dehors  par  perforation  ;  mais  il  peut  s'enkyster 
définitivement  quand  le  corps  étranger  a  de  petites 
dimensions.  Ses  parois  scléreuses  présentent  plusieurs  cen- 
timètres d'épaisseur  et  son  contenu  purulent  peut  s'élever 
à  plus  de  treize  litres.  Sa  cavité  est  quelquefois  divertirulée, 
en  bissac,  constituée  par  deux  poches  communiquant  par 
un  étroit  couloir  :  «  une  poche  supérieure  comprise  entre 
la  face  postérieure  du  foie,  du  rein  droit  et  des  courbures 
antérieures  de  la  masse  du  gros  intestin  ;  une  poche  infé- 
rieure circonscrite  par  le  diaphragme  et  le  foie  ou  la  paroi 
de  l'h^'pocondre  droit  en  dehors,  la  masse  des  réservoirs 
gastriques  en  dedans  et  la  paroi  abdominale  en  bas  » 
(Moussu)  (1). 

Les  péritonites  qui  succèdent  à  l'ulcération  et  à  la  perfo- 
ration de  la  caillette  produites  chez  les  adultes  par  l'acide 
arsénieux  ou  chez  les  veaux  par  de  simples  ulcérations 
peptiques,  s'accompagnent  quelquefois  d'un  vaste  abcès 
intéressant  les  parois  abdominales  et  tendant  à  s'ouvrir  au 
dehoi's(2). 

La  paroi  abdominale  est  le  siège  d'une  infiltration  séreuse 
qui  peut  atteindre  huit  centimètres  d'épaisseur  (Bitard). 

Symptômes.  —  Cliniquement,  la  phase  initiale  de  la 
réaction  anatomique  de  la  séreuse  demeure  silencieuse  ; 
la  perforation  de  la  paroi  intestinale  est  méconnue  :  le 
syndrome  péritonéal  ne  fait  son  apparition  que  lorsque  le 
liquide  septique  se  déverse  dans  les  fausses  membranes  et 
fait  évoluer  un  abcès. 

(I)  Moussu,  Péritonite  enkystée  par  corps  é\.ra.nger  (Recueil  de  méd.  vét., 
1903,  p.  550). 
[i)  Morot,  Société  centrale,  1902,  p.  701. 
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La  douleur,  déterminée  par  la  pression,  est  vive;  mais 
elle  est  toujours  localisée  dans  la  région  correspondante 
au  point  affecté  qu'elle  déborde  toujours.  L'animal  debout, 
conserve  la  position  du  rassembler,  très  caractéristique, 
marquée  par  une  projection  des  membres  postérieurs  sous 
le  tronc  ;  il  se  couche  rarement  et  avec  beaucoup  de 
précaution. 

La  respiration  est  normale,  régulière,  la  percussion  ne 
révèle  aucun  signe  spécial  sauf  la  douleurde  l'hjpocondre 
droit  se  traduisant  par  des  mouvements  de  défense,  des 
coups  de  tête  et  des  coups  de  pied,  alors  que  l'exploration 
(le  la  région  symétrique  laisse  le  malade  indifférent  ; 
l'exploration  rectale  provoque  des  mouvements  douloureux 
de  défense  dans  les  cas  de  péritonite  circonscrite  au 
bassin. 

On  constate  une  météorisation  permanente  du  rumen 
malgré  la  vacuité  presque  complète  de  cet  organe  dont 
l'atonie  est  dénoncée  par  l'absence  de  contractions 
rythmiques  et  l'arrêt  des  mouvements  de  brassage  et  de 
roulement. 

L'auscultation  peut  faire  entendre,  quelquefois,  un  bruit 
de  clapotement,  à  siège  variable,  qui  se  manifeste  quand 
l'animal  se  secoue  et  qu'on  peut  provoquer  en  ébranlant 
le  corps  du  malade. 

Une  ponction  exploratrice  de  la  région  où  l'on  perçoit  le 
bruit  de  clapotement  permet  d'aspirer  le  liquide  purulent 
contenu  dans  la  poche. 

Ces  péritonites  suppurées  localisées  épuisent  les  malades 
et  déterminent  la  cachexie. 

Diagnostic.  —  On  peut  confondre  ces  péritonites  avec 
la  tuberculose  ;  les  résultats  négatifs  fournis  par  la  tuber- 
culose et  les  diversmoyens  d'exploration,  permettent  géné- 
ralement de  différencier  ces  deux  maladies. 

Traitement.  —  Les  moyens  médicaux  n'ont  aucune 
action  contre  les  péritonites  enkystées  ;  les  moyens 
chirurgicaux   peuvent    être    plus   efficaces  ;     l'ouverture 

18. 
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prompte  et  le  drainage  de  l'abcès  peuvent  prévenir  la  ter- 
minaison cachectique  et  permettre  d'utiliser  pour  la  bou- 
cherie des  animaux  dont  la  viande  est  perdue  si  le  pus 
n'est  pas  évacué. 

III.  —  PORCS. 

Étiologie.  —  Le  péritoine  du  porc  se  défend  admira- 
blement contre  la  plupart  des  invasions  microbiennes, 
Les  corps  étrangers  s'enkystent,  les  hernies  inguinales 
s'abcèdent  et  se  perforent  sans  détei'miner  de  péritonite  ; 
il  faut  généralement  une  infection  traumatique  inten- 
sive pour  déterminer  cette  inflammation.  La  castration 
des  femelles  est  une  de  ses  principales  causes.  Pratiquée 
par  des  débutants  dont  les  mains  n'ont  pas  été  préala- 
blement aseptisées,  cette  opération  est  quelquefois  suivie 
d'une  péritonite  rapidement  mortelle.  La  castration 
des  mâles  est  généralement  inoffensive  quand  l'instrument 
et  la  main  de  l'opérateur  ne  sont  pas  couverts  de  microbes 
infectieux. 

La  rupture  de  la  matrice,  les  métrites  aiguës  et  chro- 
niques peuvent  se  propager  au  péritoine;  les  truies 
grasses  dont  l'accouchement  est  difficile  meurent  quel- 
quefois de  péritonite. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  ne  sont  nullement 
caractéristiques  quand  la  péritonite  ne  succède  pas  à  une 
cause  déterminée  comme  une  opération  chirurgicale.  Les 
animaux  demeui'ent  obstinément  couchés  et  font  entendre 
des  plaintes  quand  on  vient  les  foi'cer  à  se  déplacer  ;  ils 
marchent  péniblement,  le  dos  voûté,  le  nez  près  du  sol, 
les  oreilles  pendantes,  et  se  recouchent  dès  qu'on  les 
laisse  tranquilles.  La  palpation  abdominale  est  doulou- 
reuse :  la  constipation  intense;  l'appétit  nul;  la  soif  est 
seule  conservée. 

L'évolution  est  rapide;  l'animal  succombe,  quelquefois, 
en  quarante-huit  heures  k  certaines  formes  de  péi'itonite 
opératoire;  mais  la   maladie  dure,  ordinairement,  plus 
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longtemps;  les  animaux  s'affaiblissent  progressivement 
et  présentent  quelquefois  une  grande  accélération  de  la 
respiration  résultant  de  l'extension  de  l'inflammation  aux 
plèvres. 

Anatomie  pathologique.  —  L'exsudatfibrineux  est  abon- 
dant ;  il  réunit  les  diverses  parties  de  l'intestin  ;  il  tapisse 
le  diaphragme,  les  parois  abdominales  et  même  la  plèvre 


Fig.  98.  —  Péritonite  fibrineuse  compliquée  de  pleurésie  à  la  suite 
de  la  castration. 

quand  l'inflammation  a  envahi  les    deux  séreuses  en  se 
propageant  par  la  voie  lympatique  (fig.  98). 

Traitement.  —  On  prévient  la  péritonite  opératoire  par 
une  asepsie  parfaite  de  la  paroi  abdominale,  des  instru- 
ments et  des  mains  de  l'opérateur.  11  faut  éviter  d'en- 
graisser les  mères  prêtes  à  mettre  bas.  On  n'a  aucune 
chance  d'obtenir  la  guérison  des  péritonites  déclarées. 

IV.   —   CARNIVORES. 

Les  péritonites  des  carnivores  sont  essentiellement  des 
péritonites  septiques  ou  purulentes  presque  entièrement 
dépourvues  de  lésions  défensives  :  elles  offrent  peu  de 
fausses  membranes  et  sont  accompagnées  d'une  intoxi- 
cation prompte. 

Étiologie  et  pathogénie.    —  L'infection    du   péritoine 
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reconnaît,  chez  le  chien  comme  chez  les  autres  espèces, 
des  causes  multiples. 

Les  affections  générales  {pyohémie,  septicémie,  tuberculose) 
sont  fréquemment  suivies  d'une  localisation  péritonéale 
secondaire  (fig.  99);  les  néoplasies  malignes  (épithéliomes, 
carcinomes)  évoluent  quelquefois  à  la  surface  de  cette 
séreuse  et  déterminent  une  péritonite. 

Les  maladies  du  tube  digestif  (gastro-entérites  toxiques, 
entérites  vermineuses,  les  corps  étrangers,  les  invagina- 
tions) engendrent  quelquefois  la  perforation  du  tube 
digestif  et  ime  péritonite  putride  rapidement  mortelle  (1). 

La  métrite,  la  paramétrite  et  toutes  les  infections  de 
la  cavité  utérine  se  propagent  souvent  au  péritoine  ;  on  a 
alors  des  péritonites  puerpérales. 

La  rupture  accidentelle  de  lutérus  gravide  est  suivie  de 
la  chute  des  fœtus  dans  la  cavité  abdominaleoù  ils  peuvent 
se  comporter  comme  des  corps  étrangers  aseptiques.  On 
sait  que  les  bandes  de  gaze  aseptiques  introduites  à  plat 
au  milieu  des  anses  intestinales  s'enroulent  en  boule, 
s'enveloppent  de  néomembranes  qui  les  fixent  à  l'intestin 
dans  la  cavité  duquel  elles  ne  tardent  pas  à  faire  une  saillie 
de  plus  en  plus  marquée  pour  s'éliminer  entièrement  par 
cette  voie.  Cette  élimination  peut  également  s'effectuer 
par  la  matrice  (Jalaguier  et  Mauclaire).  Quand  il  s"agit  de 
corps  étrangers  susceptibles  d'être  résorbés  comme  les 
fœtus,  on  peut  voir  s'opérer  une  véritable  digestion  de 
tous  les  tissus  mous;  il  ne  reste  d'eux  que  les  os,  les  dents, 
les  poils  feutrés  en  petites  pelotes  macérées,  les  ongles  et 
un  liquide,  sorte  d'extrait  de  cette  peptonisation  des 
parties  molles.  Les  produits  toxiques  résultant  de  cette 
digestion  peuvent  provoquer  une  péritonite  légère  suivie 
d'auto-intoxication,  de  cachexie  et  de  mort  (2). 

(1)  Tabusso,  Entéro-péritonite  vermiQeuse  provoquée  par  l'ascaris  mystex 
chez  un  chien  (Arckiv.  scient,  délia  reale  Soc.  vet.  ital.,  1905). 

(2)  Blanc,  Chute  et  résorption  de  deux  fœtus  dans  la  cavité  abdominale 
d'une  chienne,  un  mois  après  la  parturition  {Joiirn.  de  Lyon,  1900). 
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La  paroi  abdomii^ale,  intéressée  par  des  instruments 
contondants,  piquants  ou  tranchants,  livre  passage  à  des 
germes  septiques  et  pvogènes  {péritonite  traumatique).  On 


Hg.   yy.   —  Estomac  et  épiploon  d  un    chien    attecté    de    péritonite    aiguë 
déterminée  par  une  tuberculose  miliaire  (Photographie  Cadéac) . 

peut  la  voir  évoluer  à  la  suite  dun  violent  coup  de  pied 
produisant  une  effraction  intestinale  suivie  de  Tinfection 
du  péritoine. 
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La  rupture  de  la  vessie,  consécutivement  à  l'arrêt  de 
calculs  dans  l'urètre,  est  une  cause  de  péritonite  suraiguë 
avec  un  épanchement  abondant. 

La  rupture  de  l'intestin,  l'extirpation  de  tumeurs  abdo- 
minales ou  de  corps  étrangers,  est  suivie  de  péritonite 
quand  on  a  négligé  de  pratiquer  l'antisepsie.  Cette  périto- 
nite chirurgicale  résulte,  en  effet,  de  l'envahissement  du 
péritoine  par  les  microbes  pyogènes  ou  septiques  intro- 
duits par  les  doigts  ou  les  instruments  de  l'opéi'ateur. 
Selon  les  diverses  recherches  que  l'on  a  faites  pour  vé- 
rifier l'asepticité  du  péritoine  dans  cette  opération,  il  y 
a  toujours  des  microbes  qui  tombent  dans  cette  séreuse; 
de  sorte  qu'opérer  antiseptiquement  ne  veut  pas  dire 
opérer  à  l'abri  de  tout  microbe.  Quand  les  germes  sont 
peu  nombreux,  ils  sont  détruits  avant  qu'ils  aient  le  temps 
d'évoluer. 

La  péritonite  ne  se  développe  que  lorsque  l'infection 
du  péritoine  est  très  prononcée,  ou  quand  cette  séreuse  a 
été  modifiée  par  une  longue  exposition  à  l'air,  ou  par 
une  influence  traumatique  qui  a  détruit  sa  résistance  à 
l'infection;  dans  ces  cas,  les  microbes  infectent  le  sang 
et  les  liquides  épanchés  dans  la  séreuse  ;  il  se  produit 
alors  une  ^évMomiQ  purulente  et  scptique. 

On  peut  donc  dire  que  les  altérations  du  péritoine 
ont  une  importance  presque  aussi  grande  que  les  microbes 
qui  y  sont  introduits. 

»  Dans  toute  laparotomie,  on  évite  le  développement  de 
la  péritonite  en  restreignant,  autant  que  possible,  la  péné- 
tration des  germes  dans  le  péritoine  et  en  respectant 
l'intégrité  histologique  et  physiologique  de  cette  séreuse, 
c'est-à-dire  en  évitant  tout  traumatisme  mécanique  ou 
chimique.  «  Il  ne  faut  pas  abuser  des  antiseptiques  (acide 
phénique,  sublimé),  coagulants  énergiques  de  l'albumine, 
fixateurs  cellulaires  puissants,  (jui  amènent  un  trauma- 
tisme chimique  considérable,  et,  en  détruisant  l'endo- 
thélium  séreux,  suppriment  le  secours   qu'on  en  pouvait 
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attendre  pour  la  destruction  des  microbes   »   (Courtois- 
Suffit)  (1). 

C'est  peut-être  par  ce  mécanisme  qu'agissent  les  chocs, 
les  coups,  portés  sur  la  paroi  abdominale:  ils  annihilent 
les  résistances  cellulaires,  déterminent  l'arrivée,  dans  le 
péritoine,  des  microbes  qui  circulent  dans  le  sang,  ébran- 
lent préalablement  aussi  les  viscères  digestifs  et  assurent 
le  passage,  dans  le  péritoine,  des  microbes  renfermés 
dans  le  tube  digestif.  Dans  aucun  cas,  les  refroidissements 
ne  peuvent  être  considérés  comme  la  cause  exclusive  de 
la  péritonite. 

Ânatomie  pathologique.  —  Les  lésions  révèlent  une 
infection  purulente  et  septique.  On  ne  trouve  pas  de 
fausses  membranes  en  voie  d'organisation. 

Les  exsudais  fibrineux,  qui  se  déposent  à  la  surface 
des  viscères  abdominaux,  sont  peu  nombreux  et  très 
faibles;  l'épanchement  péritonéal  est  blanchâtre,  trouble, 
purulent:  il  forme,  sur  le  péritoine,  une  mince  couche 
crémeuse;  il  est  quelquefois  grisâtre,  rougeâtre.  sangui- 
nolent, fétide  et  putride. 

Les  anses  intestinales,  infectées,  n'offrent  pas  d'adhé- 
rences marquées,  dans  la  péritonite  généralisée.  On  ren- 
contre quelquefois  des  corps  étrangers  (vertèbres,  etc.) 
enclavés  dans  l'intestin  et  faisant  saillie  dans  la  cavité 
péritonéale.  On  constate  quelquefois  un  œdème  prononcé 
des  membres  postérieurs. 

Symptômes.  —  La  douleur  est  très  intense  :  l'animal  la 
manifeste  par  des  gémissements,  des  cris:  l'abdomen 
est  chaud,  tendu,  dur,  retroussé  au  début,  très  sensible  à 
la  pression.  L'animal  pousse  parfois  des  hurlements  ou 
cherche  à  mordre.  Le  sujet  est  couché,  immobile  ;  il 
marche  lentement,  péniblement,  le  dos  voussé,  la  tête 
basse,  le  train  postérieur  très  raide;  le  chien  n'a  pas 
d'appétit  ;  il  bâille  fréquemment;  il  offre  des  nausées  et 

(1)  Cadiot,  Études  de  pathologie  et  de  clinique,  1899.  p.  446.  —  Alniy, 
Société  anatomique,  1900.  —  G.  Petit,  Société  centrale,  1903. 
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des  vomissements  bilieux;  il  est  constipé  et  ne  rejette 
quelques,  excréments  que  si  l'on  comprime  le  ventre; 
il  se  météorise  peu  à  peu  par  paralysie  de  l'intestin,  qui 
se  remplit -de  gaz,  et  sous  l'influence  de  l'exsudation 
séreuse  ou  purulente.  Cette  collection  purulente  peut 
déterminer  l'inflammation  œdémateuse  de  larégion  ombi- 
licale. 

La  fièvre  est  intense  ;  la  température  dépasse  fréquem- 
ment 40"  ;  le  pouls  est  très  accéléré  ;  il  est  petit,  presque 
insensible  ;  la  respiration  est  écourtée;  la  physionomie  du 
sujet  est  triste,  hébétée  ;  les  yeux  sont  enfoncés  dans  les 
orbites. 

La  MORT  survient  dans  l'espace  de  deux  à  huit  jours, 
dans  le  collapsus  ;  elle  est  rarement  due  à  l'asphyxie  ou  à 
la  paralysie  cardiaque  ;  on  n'observe  pas  la  résolution,  et 
le  passage  à  l'état  chronique  est  peu  fréquent. 

Traitement.  —  Il  consiste  dans  l'administi'ation  d'opia- 
cés, de  potion  blanche  de  Sydenham,  pour  calmer  le  péri- 
staltisme  intestinal,  atténuer  les  soufïrances  et  supprimer 
le  vomissement. 

La  formule  suivante  remplit  cette  indication  : 

Opium 10  centigr. 

Potion  blanche  de  Sydenliam 40  grammes. 

Salol 2        — 

On  soutient  les  forces  en  faisant  ingérer  du  lait  en  petite 
quantité,  de  l'huile  de  foie  de  morue  ;  on  combat  la  soif 
avec  la  tisane  d'orge,  de  graine  de  lin,  etc.;  les  diurétiques 
(sel  de  nitre,  1  gramme,  poudre  de  digitale,  1  gramme; 
teintux'e  de  scille,  20  à  40  gouttes)  conviennent  pour  res- 
treindre l'exsudation  et  favoriser  la  résolution;  les  lave- 
ments d'eau  tiède,  d'eau  de  mauve  ou  de  guimauve,  sont 
indiqués  contre  la  constipation. 

Les  révulsifs  sont  peu  efficaces  ;  les  plus  actifs,  comme 
la  pommade  mercurielle,  le  vésicatoire,  sont  les  plus  dan- 
gereux ;  le  premier  détermine  rapidement  de  Y  intoxication, 
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le  second  de  la  néphrite,  de  la  cystite:  il  ferme  le  rein  et 
agit  comme  antidiurétique. 

Si  l'on  a  des  raisons  de  soupçonner  la  perforation  de  l'in- 
testin, il  faut  pratiquer  immédiatement  la  laparotomie, 
suturer  l'intestin,  séreuse  contre  séreuse,  faire  la  toilette 
du  péritoine,  mettre  les  organes  en  place  et  suturer  la  plaie 
extérieure  dont  il  faut  chercher  à  obtenir  la  guérison  par 
première  intention.  Le  drainage  du  péritoine,  par  une 
incision  de  trois  centimètres  des  parois  abdominales  au 
niveau  de  l'appendice  xiphoïde,  favorise  la  guérison  des 
péritonites  (Baldoni)  (i). 

V.  —  OISEAUX. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  parasites  de  la  cavité 
abdominale  {échinorrhynques,  acariens), les  corps  étrangers 
et  les  perforations  du  tube  digestif,  le  chaponnage,  la  rup- 
ture de  tumeurs  de  la  cavité  abdominale,  la  déchirure  de 
Voviducte,  peuvent  engendrer  la  péritonite. 

Symptômes.  —  Douleur  vive,  à  la  pression,  de  la  cavité 
abdominale,  plaintes  quand  l'animal  expulse  des  excréments 
ou  quand  on  comprime  les  poches  dépressibles  de  la  paroi 
abdominale  ;  inappétence,  fièvre,  faiblesse  progressive  et 
mort  plus  ou  moins  rapide. 

Traitement.  —  Quand  la  faiblesse  est  trop  grande,  on 
conseille  les  injections  sous-cutanées  de  camphre  ou  d'une 
petite  quantité  d'éther;  les  moyens  curatifs  sont  difficiles 
à  employer  ;  on  doit  s'efforcer  de  prévenir  cette  complica- 
tion par  des  soins  de  propreté  et  par  l'usage  d'antiseptiques 
quand  on  pratique  le  chaponnage. 

ARTICLE    II.   —   PÉRITONITES    CHRONIQUES. 

Considérations  générales.  —  Les  péritonites  chroniques 
ne  sont  pas  le  reliquat  de  péritonites  aiguës  généralisées, 

(1)  Baldoni,  Le  drainage  dans  la  péritonite  colibacillaire  du  chien  (Jotirn  . 
méd.  vél.  et  de  zootech..  1900). 

Gadéac.  —  Pathologie  interne.  IIL  19 
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mais  seulement  des  péritonites  aiguës  primitivement  loca- 
lisées et  caractérisées  par  des  adhérences  qui  ont  limité  le 
processus  infectieux  et  restreint  la  source  d'intoxication. 
Nées  à  la  périphérie  d'un  organe  (foie,  rate,  rein,  anse 
intestinale),  ces  péritonites  sont  ordinairement  légères  et 
n'entraînent  ordinairement  pas  de  troubles  cliniques  bien 
appréciables.  D'autres,  procédant  d'infections  atténuées 
mais  permanentes  comme  les  néoplasies  cancéreuses, 
la  tuberculose,  peuvent  s'étendre,  se  généraliser  par  étapes 
ou  poussées  successives  qui  permettent  à  l'animal  de  résis- 
ter. Les  formes  chroniques  sont  donc  des  péritonites  aiguës 
partielles  qui  conservent  toujours  ce  caractère  limité  ou 
des  péritonites  localisées  dues  à  des  microbes  peu  viru- 
lents et  qui  se  propagent  lentement  et  finissent  par  acqué- 
rir une  physionomie  ascitique.  On  peut  reconnaître  ainsi, 
chez  les  animaux,  une  forme  chronique  partielle  et  une 
forme  chronique  diffuse. 

I.   —  SOLIPÈDES. 

Péritonites    partielles. 

Êtiologie.  —  Les  abcès,  les  tumeurs  de  l'estomac,  de 
l'intestin,  du  foie,  des  ganglions  mésentériques,  de  la  rate; 
les  anévrysmes  de  l'aorte  postérieure  et  des  artères  mésen- 
tériques; les  ulcérations  et  les  diverticules  de  l'intestin, 
Ventérite,  la  métrite,  Vovarite,  les  hernies  récentes  ou  an- 
ciennes; la  castration  des  mâles,  des  cryptorchides,  des 
femelles,  la  ponction  du  csecum,  sont  suivis  de  péritonites 
circonscrites,  adhésives. 

Lbs  corps  étrangers  (projectiles,  canules  do  trocart,  etc.), 
les  traumatismes  violents,  les  blessures  de  la  cavité  abdomi- 
nale par  des  ciseaux,  des  coups  de  timons,  de  bran- 
cards, etc.,  peuvent  faire  adhérer  l'intestin  à  la  paroi 
abdominale. 

Les  corps  étrangers  eux-mêmes  peuvent  s'enkyster  dans 
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la  cavité  abdominale  :  une  lame  de  sabre  de  i9  centimètres 
de  long  a  pu  demeurer  quatre  ans  et  demi  dans  le  péri- 
toine d'une  jument  sans  déterminer  des  troubles  appré- 
ciables (Pastriot)  (i). 

La  fiiniculUe  peut  se  compliquer  de  botrvomycose  limi- 
tée du  péritoine  sous  forme  de  tumeur  englobant  la  rate, 
le  foie  et  le  diaphragme  et  indépendante  de  la  lésion  pri- 
mitive du  cordon  (Schimmel). 

Des  péritonites  limitées  succèdent  à  la  réduction  des 
hernies  ombilicales  par  la  suture,  les  frictions  dacide  azo- 
tique, etc.  Ces  péritonites  ont  fréquemment  un  rôle  salu- 
taire; elles  empêchent  la  pénétration  de  corps  étrangers 
ou  d'air  dans  la  cavité  abdominale  ets'opposent  également 
à  la  sortie  des  intestins  au  dehors.  Circonscrites  pendant 
des  semaines,  ou  même  des  mois,  elles  peuvent  se  généra- 
liser. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  péritonites  partielles 
revêtent,  chez  le  cheval,  le  type  chronique,  exceptionnel- 
lement le  type  aigu;  les  lésions  consistent  habituellement 
en  des  adhérences  anormales  ou  en  des  épaississements 
prononcés  de  la  séreuse,  qui  obturent  les  ouvertures 
accidentelles,  isolent  et  circonscrivent  la  zone  enflam- 
mée. A  ce  niveau,  la  séreuse  est  tantôt  ecchymosée, 
vascularisée,  couverte  de  bourgeons  charnus,  tantôt  hé- 
rissée de  plaques  blanchâtres,  de  filaments  fibreux,  de 
brides,  etc. 

Les  péritonites  partielles  intéressent  la  séreuse  du  foie, 
souvent  celle  de  la  rate,  du  diaphragme,  des  ovaires,  de 
l'estomac,  la  région  ombilicale,  oulépiploon;  dans  ce  cas, 
la  lésion  peut  consister  exclusivement  dans  une  épiploïte 
chronique  phlegmoneuse  [G.  Petit  (2)].  Dans  une  mésen- 
téritc  fibreuse  emprisonnant  veines,  artères,  nerfs,  lym- 
phatiques et  ganglions,  rétrécissant  une  anse  intestinale 

(1)  Pastriot,  Recueil  d'hygiène  et  de  niéd.  vct.  milit.,  1905. 

(2)  G.  Petit,  Abcès  anciens  de  l'épiploon  d'un  cheyal  (Société  centrale,  1904, 
p.  387). 
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et  accompagnée  d'une  série  de  kystes  à  contenu  fibrineux 
et  séreux  (Wahl)  (1). 

La  face  postérieure  du  diaphragme  est  le  siège  de  prédi- 
lection des  néomembranes  anciennes,  disposées  en  pin- 
ceaux ou  en  plaques  ;  on  y  rencontre  quelquefois  aussi 
des  kystes  séreux  d'origine  inflammatoire  ou  lympha- 
tique (2). 

Symptômes.  —  L'histoire  clinique  de  ces  inflammations 
est  à  peu  près  inconnue.  Ce  n'est  que  dans  les  cas  de  trau- 
matismes  qu'on  peut  observer  quelques  signes  d'une  péri- 
tonite locale  :  resserrement  du  ventre,  douleur  nettement 
circonscrite,  sans  symptômes  généraux  bien  marqués. 

Puis,  tous  ces  troubles  s'atténuent  et  disparaissent  ;  il 
se  forme  un  épaississement  ou  une  adhérence  ;  la  région 
enflammée  s'entoure  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  for- 
mation qui  en  détermine  l'enkystement  ;  cette  péritonite 
adhésive  est  ainsi  un  moyen  de  guérison;  elle  est  souvent 
aussi  une  cause  d'étranglement  intestinal  et  de  mort. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  offre  souvent  de  grandes 
difficultés  ou  est  impossible  :  on  réussit,  quelquefois,  par 
l'exploration  rectale  ou  mieux  encore  chez  les  juments  par 
la  ponction  du  vagin  et  l'introduction  de  la  main  dans  la 
cavité  abdominale,  à  reconnaître  les  brides,  les  adhérences 
anormales,  vestiges  des  péritonites  localisées  (3). 

Traitement.  —  Dans  quelques  circonstances  exception- 
nelles, la  laparotomie  ou  la  division  du  vagin  chez  les  fe- 
melles des  solipèdes  peuvent  permettre  de  libérer  une 
anse  intestinale  ayant  contracté  des  adhérences  anormales. 

Forme  dilTuse. 

Étiologie.  —  Anatomie  pathologique.  —  Les  péritonites 
chroniques  sont   toujours  des  maladies  secondaires  ;  elles 

(1)  ^NM,  Journal  des  vétérinaires  militaires,  1900,  p.  238. 

(2)  Varnell,  Recueil  de  mcd.  vét.,  1864,  p.  225. 

(3)  Goubaux,  Recherches  relatives  au  degré  de  fréquence  de  la  péritonite 
et  de  la  pleurésie  chronique  chez  les  chevaux  {-Rec.  de  méd.  vét.,  1858). 
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sont  très  rarement  généralisées.  Les  lésions  chroniques  des 
séreuses  sont  fréquentes  chez  les  chevaux  âgés. 

Les  solipèdes  sont  quelquefois  affectés  de  péritonite 
sjmptomatique,  de  la  lymphadénie,  de  la  mélanose,  de  tu- 
meur s  malignes  {cpithéliomes,  carcinomes,  sarcomes),  toutes 


Fig.  100.  —  Foie  d'un  cheval  atteint  de  péritonite  chronique  (Cadéac). 

F,  Epaississement  du  péritoine;  u,  v,  veine  cave;  a,  b,  c,  bord  du  péri- 
toine excisé;  A,  A,  exsudais  et  néomembranes  fibreuses  qui  augmentent 
l'épaisseur  de  la  capsule  de  Glisson  ;  le  foie  est  considérablement  déformé. 

les  autres  causes  ne  déterminent  que  des  inflammations 
locales. 

La  péritonite  aiguë  elle-même,  chez  cette  espèce,  a  très 
peu  de  chance  d'aboutir  à  l'état  chronique. 

Cadéac  a  observé  une  péritonite  chronique  caractérisée 
par  des  adhérences  intimes  de  l'estomac  avec  la  rate,  le 
foie  et  par  la  soudure  de  ce  dernier  organe  avec  le  dia- 
phragme ;  le  foie  était  encapsulé,  fibreux,  l'estomac  rata- 
tiné, la  paroi  abdominale  inférieure,  infiltrée  de  sérosité 
albumineuse  et  de  fibrine  (fig.  iOO). 

\jQs  ponctions  répétées,  destinées  à  combattre  l'ascite, 


330  PERITOINE. 

éveillent  une  inflammation  aiguë  quand  il  y  a  infection 
du  péritoine,  de  sorte  que  les  symptômes  et  les  lésions  sont 
l'expression  de  répanchement  et  de  l'inflammation  aiguë, 
que  nous  avons  étudiée. 

Symptômes.  —  Ces  péritonites  sont  généralement  dé- 
pourvues de  symptômes  caractéristiques  :  les  symptômes 
digestifs  prédominent.  On  constate  de  l'inappétence,  de  la 
constipation,  accompagnée  d'une  diarrhée  abondante  et 
intermittente,  de  coliques  sourdes,  s'aggravant  quand  l'ani- 
mal a  mangé  plus  que   d'habitude. 

Les  symptômes  généraux  sont  peu  accusés  ;  la  fièvre  est 
peu  appréciable  ou  de  moyenne  intensité,  le  pouls,  faible 
et  accéléré. 

L'exploration  des  parois  abdominales  dénonce  une  sen- 
sibilité plus  vive,  sans  localisation.  La  maladie  n'est  recon- 
naissable  que  lorsque  l'épanchement  ascitique  ou  séreux 
est  assez  considérable. 

On  la  différencie  difllcilement  de  Vascitc  quand  l'épan- 
chement est  prononcé  et  que  la  fièvre  manque  totalement. 

Traitement.  —  Il  varie  avec  la  cause  et  les  symptômes  ; 
mais  il  est  généralement  inefficace.  Les  purgatifs  légers 
et  souvent  répétés  (sulfate  de  soude,  de  magnésie),  sont 
indiqués;  ils  combattent  le  rétrécissement  de  l'intestin 
déterminé  par  les  néomembranes. 

Les  diurétiques  facilitent  l'expulsion  des  produits  ré- 
sorbés ou  restreignent  la  tendance  à  l'augmentation  de 
l'épanchement.  Il  convient  de  favoriser  aussi  les  fonctions 
du  foie  afin  d'éviter  toute  stase  sanguine  dans  les  vais- 
seaux mésentériques.  Les  décoctions  de  graine  de  lin,  le 
sel  de  nitre,  et,  de  temps  à  autre,  la  digitale  qui  est  un 
diurétique  et  un  cardiaque  de  premier  ordre,  remplissent 
ces  indications. 

L'électuaire  suivant,  administré  de  temps  en  temps,  est 
susceptible  de  donner  de  bons  résultats  : 
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Poudre  de  digitale 3  grammes. 

Salicylate  de  soude  15        — 

Bicarbonate  de  soude 20        — 

Poudre  de  gentiane ....    60         — 

Mélisse Q.  S. 

Le  salicylate  de  soude,  en  même  temps  qu'antiseptique, 
est  un  excellent  cholagogue. 

Une  bonne  nourriture,  de  facile  digestion,  est  toujours 
recommandée. 

II.  —  BOVIDÉS 

Les  péritonites  des  bovidés,  en  raison  de  leur  tendance 
à  renkvstement,  sont  fréquemment  localisées,  elles 
revêtent  quelquefois  une  physionomie  franchement  kys- 
tique et  sont  exceptionnellement  généralisées.  On  peut 
donc  reconnaître  chez  ces  animaux,  trois  variétés  princi- 
pales :  l'^la  forme  circonscrite;  2*^  la  forme  kystique;  3°  la 
forme  diffuse. 

Forme  circonscrite. 

Étiologie.  —  Les  péritonites  circonscrites  du  Aceyf  n'ont 
faitl'objet  d'aucune  étude  particulière.  Elles  sont  fréquentes 
au  niveau  du  foie,  de  la  rate  et  du  rumen. 

La  péritonite  périhépatique  est  la  forme  la  plus  com- 
mune; les  abcès  du  foie,  la  lithiase  biliaire,  les  kystes 
hydatiques,  les  douves  la  déterminent  fréquemment. 

La  lymphadénie,  les  tumeurs  de  la  rate,  s'accompagnent 
de  périsplénite  ;  les  ponctions  du  rumen  produisent  une 
adhérence  à  ce  niveau  ;  la  tuberculose  détermine  des  péri- 
tonites limitées,  avec  néomembranes  épaisses  dans 
lesquelles  on  peut  reconnaître  des  tubercules  (1). 

Les  corps  étrangers  qui  émigrent  du  réseau,  du  rumen 
sont  une  cause  importante  de  péritonite  circonscrite. 

Le  péritoine  se  défend  admirablement  contre  eux  en 

(Il  Bitard,  Péritonite  traumatique  consécutive  à  la  ponction  du  rumen  par 
un  instrument  piquant  (une  des  branches  d'une  paire  de  ciseaux).  {Progrés 
vit..  1900,  t.  I,  p.  329). 
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les  enkystant  dans  une  masse  fibrineuse  qui  tend  à  s'or- 
ganiser de  manière  à  les  emprisonner  définitivement.  Les 
corps  organiques  sont  digérés,  détruits  ou  expulsés.  Les 
éponges  y  disparaissent  entièrement,  les  bandes  de  gaze 
aseptiques,  les  fœtus  tombés  dans  la  cavité  abdominale 
s'éliminent  par  l'intestin  ou  par  l'utérus  sans  provoquer 
d'accidents  mortels  (1).  Ce  phénomène  a  déjà  été  signalé 
plusieurs  fois  chez  la  vache.  Une  péritonite  exsudative 
maintient  le  fœtus  contre  l'intestin  dans  la  cavité  duquel 
il  finit  par  s'éliminer  :  on  peut  rencontrer  ainsi  les  os 
d'un  fœtus  de  six  mois  dans  le  gros  intestin  d'une  vache; 
ils  sont  complètement  macérés,  de  teinte  jaune  verdâtre, 
décollés  de  leurs  épiphyses  mais  parfaitement  reconnais- 
sablés.  Viguier  et  Suberviolle  (2)  ont  constaté  le  rejet  des  os 
d'un  fœtus  âgé  de  cinq  mois  par  les  matières  excrémenti- 
tielles  à  la  suite  d'une  lutte  dans  laquelle  cette  vache;  en 
état  de  gestation,  avait  été  renversée  dix  jours  aupara- 
vant (3). 

Symptômes.  —  L'évolution  de  ces  inflammations  est 
lente,  insidieuse;  elle  passe  inaperçue:  les  péritonites 
limitées  sont  des  trouvailles  d'autopsie;  elles  ne  peuvent 
être  diagnostiquées,  sauf  les  cas  où  elles  résultent  d'une 
cause  connue  comme  la  ponction  du  rumen. 

On  peut  constater  à  ce  niveau  un  foyer  purulent  circon- 
scrit par  des  néomembranes  qui  font  adhérer  intimement 
la  paroi  abdominale  au  rumen. 


(1)  Jalaguier,  Recueil  de  méd..vét.  1893,  p.  474.  —  Roger,  Recueil  de 
méd.  vêt.,  1893,  p.  476. 

(2)  Viguier  et  Suberviolle,  Gestation  extra-utérine  chez  la  vache.  Expulsion 
des  débris  du  fœtus  par  l'intestin  (Revue  Générale,  1905,  p.  7). 

(3)  A  l'autopsie  M  ils  trouvent  vers  le  tiers  inférieur  de  la  partie  postérieure 
de  l'hypocondre  gauche  une  grande  poche  ovoïde  mesurant  50  centimètres 
de  long  sur  20  centimètres  de  diamètre.  Cette  poche  adhérente  d'une  part  à  la 
séreuse,  de  l'autre  et  dans  la  moitié  de  sa  longueur  à  l'intestin  grêle,  est 
remplie  par  du  pus  et  par  des  ossements  du  fœtus.  En  cherchant  à  rompre 
les  adhérences  avec  l'intestin,  on  découvre  vers  le  milieu  et  sur  une  étendue 
de  8  centimètres  environ,  une  destruction  des  parois  de  l'intestin  permettant 
la  sortie  des  débris  du  fœtus  ». 
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Forme  kystique. 

Définition.  —  La  péritonite  kystique  est  une  affection 
caractérisée  par  le  développement  d'ime  multitude  de 
kystes  péritonéaux  séreux,  appendus  aux  mésentères  ou 
recouvrant  les  organes  abdominaux.  Ces  productions  vési- 
culaires  multiples  ont  été  considérées  comme  des  lym- 
phangiomes  kystiques  résultant  de  la  dégénérescence  des 
glandes  lymphatiques  du  mésentère  (adéno-lymphocèle); 


\*«^a.        ,:        ' 


Fig.  101.  —  Productions  vésiculaires  kystiques  dans  la  péritonite  chronique 
du  bœuf. 

je  les  rattache  à  la  péritonite  en  raison  de  Fincertitude  de 
leur  origine. 

Les  principaux  documents  relatifs  à  cette  question  se 
résument  dans  trois  observations  :  lune  de  Bertolini  et 
de  Benedictis  (1).  lautre  de  Repiquet  (2),  la  troisième  de 
Lisi  (3)  (fig.  101). 

(1)  Bertolini  et  Benedictis,  Nuovo  Ercolani,  1896.  —  Bertolini,  Clinica 
veterinaria,  1908,  p.  '2Z0. 

(2)  Repiquet,  Kystes  séreus  du  mésentère  chez  la  vache  {Société  des 
Sciences  vétérinaires,  Lyon,  1899,  p.  121). 

(3)  Lisi,  Nuovo  Ercolani,  1901.  n"  22. 

19. 
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Étiologie.  —  On  ne  peut  formuler  que  des  hypothèses 
au  sujet  du  développement  de  cette  affection  kystique,  qui 
n'a  rien  de  commun  avec  Vcchinococcose,  mais  qui  nous 
paraît  avoir  une  grande  ressemblance  avec  les  kystes  péri- 
tonéaux  qu'on  rencontre  quelquefois' en  très  grand  nombre 
chez  les  poules.  On  observe,  d'ailleurs,  chez  ces  animaux 
particulièrement  chez  les  bovins,  une  réelle  tendance  à  la 
formation  des  kystes:  c'est  une  réaction  inflammatoire  qui' 
tend  à  emprisonner  les  liquides  à  mesure  qu'ils  trans- 
sudent.  Bertolini  et  de  Benedictis  supposent  qu'elle  est 
due  à  un  parasite  inconnu  ;  mais  ils  n'apportent  aucune 
preuve  de  cette  affirmation.  Dans  un  récent  travail,  Ber- 
tolini admet  que  les  parasites  ou  leurs  larves  peuvent  pro- 
duire dans  cei'tains  cas,  linflammation  d'une  partie  ou  de 
la  totalité  de  la  cavité,  déterminer  un  obstacle  mécanique 
aux  voies  lymphatiques  et  chylifères  et  engendrer  ainsi 
une  stase  suivie  d'une  eclasie  (fig.  102). 

Anatomie  pathologique,  —  A  la  place  des  petites  lan- 
guettes blanchâtres,  fibreuses,  pâles,  formant  peluche,  on 
peut  constater  des  kystes,  en  miniature,  sous  forme  de 
productions  rougeâtres,  fortement  arborisées,  veloutées 
et  humides.  A  côté,  on  trouve  des  vésicules  de  la  dimen- 
sion d'un  pois,  d'un  œuf  de  pigeon  ou  plus  grosses  encore. 

Souvent  réunies  en  masses  considérables,  elles  forment, 
parfois,  des  grappes  de  moindre  importance,  accolées  ou 
pendues  à  la  graisse  du  mésentère  ;  quelques-unes,  plus  ou 
moins  longuement  pédiculées,  sont  flottantes.  L'ensemble 
forme  une  masse  tremblotante  d'un  poids  considérable. 

Ces  vésicules  sont  composées  d'une  enveloppe  conjonc- 
tive mince  et  transparente,  à  la  surface  de  laquelle  on 
peut  voir,  mais  assez  rarement,  se  dessiner  un  filet  rou- 
geâtre.  Leur  face  interne  possède  un  revêtement  endo- 
thélial.  L'incision  laisse  écouler  un  liquide  généralement 
limpide,  citrin  ou  blanc  laiteux,  très  exceptionnellement 
teinté  en  jaune  par  la  présence  d'un  peu  de  sang.  Parfois 
le  liquide  limpide   est  remplacé  par  un   caillot  noir,  ou 
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laisse  déposer,  au  fond  du  verre,  un  dépôt  blanc  jaunâtre 
contenant  une  petite  quantité  de  clilorure  de  sodium  et 


Fig.  102. —  Uq  cas  de  péritonite  à  forme  kystique  généralisée  chez  la  vache 
(Bertolini  et  C.  de  Benedictisi. 

d'albumine.  Sa  réaction  est  alcaline  ;  sa  composition 
paraît  résulter  dune  émulsion  de  fines  gouttelettes 
graisseuses. 

On  peut  rencontrer,  çà  et  là,  des  vaisseaux  ectasiés  et 
hémorragipai'es  avec  une  tendance  angiomateuse  (1). 

(1;  Chez  un  porc  de  six  mois  dont  le  ventre  avait  pris  un  développement 
tel  que  l'ombilic  touchait  le  sol,  Fabretti  a  rencontré  un  énorme  kyste  séreux 
simulant  une  ascite  {Journal  de  l'Ecole  vétér.  de  Lyon,  1900,  p.  539).    . 
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La  paroi  des  vésicules  est  composée  de  faisceaux  de 
fibrilles  conjonctives  et  élastiques;  elle  rappelle  la  struc- 
ture d'une  séreuse. 

L'examen  bactériologique  du  liquide  donne  un  résultat 
négatif. 

L'histoire  clinique  de  cette  singulière  affection  qui  a 
d'étroites  relations  avec  les  Ijmphangiomes  kystiques  et 
la  péritonite  est  à  faire. 

Forme  diffuse. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  péritonite  chronique 
diffuse  résulte  de  l'extension  d'une  péritonite  localisée, 
ou  complique  des  foyers  de  suppuration  mal  enkystés. 

Les  inflammations  subaiguës  d'origines  diverses  sont  la 
principale  source  de  ces  péritonites  dont  l'évolution  est 
favorisée  par  V affaiblissement,  la  vieillesse,  de  nombreuses 
parturitions  des  animaux  infectés  (1). 

La  péritonite  chronique  est  surtout  l'apanage  de  la 
tuberculose,  de  la  distomose  et  des  kystes  hydatiques  sup- 
pures du  foie.  Parfois,  les  tumeurs  malignes,  notamment 
les  sarcomes,  s'accompagnent  d'inflammation  chronique  du 
péritoine. 

Ânatomie  pathologique.  —  On  rencontre  quelquefois, 
sur  le  péritoine,  des  brides  fibreuses,  dénonçant  une  péri- 
tonite en  miniature.  Souvent,  les  anses  intestinales  sont 
unies  entre  elles  par  des  néomembranes  étendues  et 
forment,  avec  les  épiploons  rétractés,  une  masse  indistincte 
ou  une  sorte  de  paquet.  Ces  néomembranes  sont  tantôt 
creusées  de  kystes,  tantôt  criblées  de  petits  abcès  remplis 
de  pus  caséeux  ou  crétacé;  la  calcification  peut  même 
envahir  les  tissus  néoformés. 

Certaines  parties  de  l'intestin  sont  le  siège  de  rétrécis- 

(1)  Bilard  (Progrès  vêt.,  1900.  Contribution  à  l'étude  de  la  péritonite  chro- 
nique chez  la  vache)  décrit  une  péritonite  caractérisée  par  un  épanchement 
et  des  nodules  grisâtres,  pédicules,  analogues  à  des  papilles. 
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sements  prononcés;  le  foie,  la  rate  sont  plus  ou  moins 
atrophiés  par  la  périhépatite  ou  la  périsplénite.  On  trouve 
quelquefois  les  altérations  d'une  péritonite  aiguë  greffée 
sur  la  forme  chronique. 

Le  péritoine  est  parsemé  d'épaississements  fibreux,  dis- 
posés en  plaques,  ou  en  végétations  ven-uqueuses.  Les 
lymphatiques  sont  distendus,  saillants,  nettement  visibles; 
les  ganglions,  auxquels  ils  se  rendent,  sont  également 
tuméfiés  et  infiltrés. 

Uépanchement  péritoneal  peut  faire  défaut  ou  constituer 
la  lésion  dominante:  sa  quantité  peut  atteindre  50  à 
100  litres  :  il  est  inodore,  séreux  ou  purulent,  clair,  ou 
trouble. 

Les  organes  abdominaux  sont  pâles,  lavés  et  décolorés; 
ils  présentent  souvent  des  altérations  spéciales  qui  ont 
servi  de  point  de  départ  à  la  péritonite  et  de  nombreuses 
adhérences  suivies  d'étranglement  intestinal  et  de  dystocie. 

Symptômes.  —  Signes  physiques.  —  La  péritonite  chro- 
nique s'installe  d'une  manière  insidieuse,  apyrétique  et 
presque  latente.  La  douleur  elle-même  n'est  pas  appré- 
ciable. L'inflammation  revêt  tantôt  la  forme  ascitique, 
tantôt  la  forme  néomembraneuse. 

Ces  deux  éléments,  néomembranes  et  ascite,  varient 
toujours  en  sens  inverse,  l'un  acquérant  d'autant  plus 
d'importance  que  l'autre  en  a  moins.  C'est  que  les 
néomembranes,  très  vasculaires,  sont  des  voies  actives 
soit  de  résorption  pour  le  liquide  épanché,  soit  de  déri- 
vation pour  la  circulation  porte,  obstruée  dans  ses  branches 
d'origine. 

L'ascite  prend  rapidement  de  grandes  proportions;  le 
ventre,  distendu,  présente  une  grande  augmentation  de 
volume  ;  sa  partie  inférieure  s'évase,  se  dilate  ;  les  flancs 
se  creusent;  on  observe,  en  même  temps,  quelques  légères 
coliques  et  des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée 
avec  prédominance  de  ce  dernier  symptôme. 

L'ascite  augmente   progressivement  ou  se  résorbe  au 
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moment  de  lorganisatioo- des  néomembranes.  Quand  elle, 
est  très  prononcée,  elle  provoque  le  cortège  symptoma- 
tique  habituel  :  troubles  respiratoires  et  asphyxiques, 
compressions  vasculaires,  engorgement  œdémateux  des 
membres  postérieurs  et  des  parois  abdominales,  et  parfois 
rupture  de  la  cicatrice  ombilicale.  L'ombilic  est  le  point 
faible  de  l'abdomen  :  le  liquide  perfore  le  péritoine  qui, 
en  cet  endroit,  est  mal  contenu  par  les  lésions  et  s'accu- 
mule dans  une  poche  formée  par  la  peau  (1). 

L'épanchement  ascitique  est  facile  à  reconnaître. 

La  palpation,  l'exploration  abdominale  et  rectale  décèlent 
la  fluctuation;  la  marche  des  animaux  détermine  des  gar- 
gouillements dn  ventre  ou  des  ondulations  des  parois  abdo- 
minales dues  aux  oscillations  du  liquide. 

Signes  rationnels.  —  Ces  signes  physiques  s'accom- 
pagnent de  troubles  rationnels  peu  caractéristiques  :  l'ap- 
pétit est  irrégulier  et  médiocre,  la  digestion  imparfaite, 
le  pouls  fréquent  et  petit,  la  peau  sèche,  le  poil  piqué,  la 
soif  vive,  les  mictions  et  les  défécations  rares,  les  mu- 
queuses pâles,  décolorées,  le  corps  amaigri. 

Marche.  —  La  marche  de  la  péritonite  chronique  est 
lenle,  continue  quand  elle  n'est  pas  traitée  ;  elle  présente 
des  poussées  aiguës  ou  subaiguës  à  la  suite  de  ponctions. 
Les  sujets  maigrissent  et  dépérissent;  ils  meurent  d'épui- 
sement déterminé  par  la  diarrhée  persistante  et  l'insuffi- 
sance de  la  nutrition. 

Diagnostic.  —  La  péritonite  chronique  est  souvent  con- 
fondue avec  l'ascite;  on  peut  bien  l'en  différencier  par 
un  examen  attentif  du  liquide  retiré  par  la  ponction, 
par  les  renseignements  que  l'on  a  sur  l'ancienneté  de  la 
maladie  et  la  connaissance  des  symptômes  qu'a  présentés 
le  sujet  au  début  des  troubles  morbides. 

L'exploration  recia/e  permet  de  distinguer  les /c</.sto  et  les 
tumeurs  des  ovaires, de  la.  péritonite  chronique  et  deïascitê, 

(1)  Canu,  Mëm.  de /a  Soc.  vél,  du  Calvados,  t.  H,  p.  92. 
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Pronostic.  —  Cette  affection  est  très  grave  et  générale- 
ment incurable:  il  faut  livrer  l'animal  à  la  boucherie  dès 
qu'elle  est  reconnue. 

Traitement.  —  Localement,  il  faut  utiliser  tous  les  ré- 
vulsifs (frictions  d'essence  de  térébenthine,  de  teinture 
d'iode,  de  pommade  émétisée,  de  Uniment  Renault). 

On  ponctionne  le  ventre  quand  l'épanchement  est  très 
abondant:  la  paracentèse  doit  être  renouvelée  afin  de  reti- 
rer graduellement  le  liquide  de  la  cavité  abdominale. 
Contre  les  engorgements  œdémateux  de  l'ombilic,  etc., 
on  emploie  la  scarification,  les  pointes  de  feu  et  les 
frictions  résolutives  (Uniment  ammoniacal,  etc.). 

A  l'intérieur,  il  faut  administrer  des  toniques,  des  ali- 
ments nutritifs  pour  soutenir  les  forces  du  malade,  des 
diurétiques  pour  augmenter  la  miction  et  faciliter  la 
résorption  du  liquide  épanché. 

L'iodure  de  potassium  mérite  d'être  employé  :  il  agit 
comme  fondant  et  empêche  la  formation  des  néomem- 
branes. On  l'administre  à  doses  progressives  de  5  à 
15  grammes  jusqu'aux  effets  de  liodisme.  On  y  adjoint  des 
diurétiques  :  digitale,  sel  de  nitre,  etc.  Toutefois,  ce  trai- 
tement n'est  que  palliatif  et  ne  doit  être  employé  que  pour 
permettre  l'engraissement  des  malades. 

III.  —  CHIEN. 
Forme  circonscrite. 

Étiologie.  —  Chez  le  chien,  ces  inflammations  sont  plus 
rares  ;  le  foie  et  la  rate  sont  à  peu  près  les  seules  régions 
qui  en  soient  affectées;  ce  sont  les  tumeurs  qui  les  provo- 
quent dans  ces  deux  organes;  lestraumatismes  déterminent 
parfois  la  périsplénite  et  quelquefois  même  la  division  de 
la  rate. 

Les  chocs  sur  les  autres  parties  de  la  cavité  abdominale 
déterminent  des   ruptures   vasculaires,    des    péritonites 
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généralisées  ou  ne  laissent  pas  de  traces;  elles  engen- 
drent rarement  des  péritoines  circonscrites  (fig.  103). 


Fig.  103.  —  Péritonite  chronique  du  chien. 

■  S,  estomac  ;  R,  rate  ;  D,  duodénum  ;  E,  épiploon  épaissi,    ondulé  par    des 
néomembranes  (Photographie  Cadéac). 

L'histoire  de  ces  affections  est  toute  à  faire,  et  l'on  ne 
saurait  préconiser  aucun  traitement. 


Forme  diffuse. 


L'histoire  de  la  péritonite  chronique  du  chien  se  con- 
lond  avec  celle  de  l'ascite  et  des  néoplasmes  cancéreux 


ASCITES.  341 


IV.  —  OISEAUX. 


Chez  les  oiseaux,  notamment  chez  la  poule,  on  peut 
constater  une  sorte  de  péritonite  chronique,  caractérisée 
par  une  multitude  de  kystes  analogues  à  ceux  des  bovidés. 
Les  kystes  constituent  toute  la  lésion. 

Observés  par  Nocard  et  Railliet,  Condorelli-Francavilla, 
ces  kystes  sont  multiples,  séreux,  en  grappes,  plus  ou 
moins  longuement  pédicules,  transpai'ents,  de  la  grosseur 
de  petits  pois,  de  grains  de  raisin,  ou  même  de  noix  ;  ils 
sont  généralement  très  nombreux,  répandus  par  milliers 
sur  le  mésentère  ;  ils  forment  alors  une  véritable  grappe 
d'un  aspect  remarquable,  du  poids  de  450  grammes. 

Le  liquide,  renfermé  dans  les  vésicules,  est  albumi- 
neux;  il  ne  contient  ni  parasites  ni  microbes  (cultivables 
par  les  procédés  actuels).  Tous  les  viscèi'es  sont  sains. 

IL   —    ASCITES. 

Définition.  —  L'hydropisie  du  péritoine  porte  le  nom 
d'ascite.  Cet  épanchement  de  sérosité  amicrobienne  et  non 
inflammatoire,  constitue  un  véritable  syndrome  qui  se 
montre  au  cours  de  nombreuses  alîections.  Commun  chez 
les  carnivores,  il  est  rare  chez  les  solipèdes;  le  bœuf,  le 
mouton,  la  chèvre  et  le  porc  occupent  une  place  intermé- 
diaire. 

Chez  tous  les  animaux,  l'accumulation  de  liquide  dans  le 
péritoine  peut  résulter  : 

1°  D'affections  cachectisantes  comme  la  leucocythémie  ; 

2°  De  causes  mécaniques  comme  les  maladies  qui  agissent 
directement  ou  à  distance  sur  la  circulation  porte  (tumeurs 
du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas,  cirrhose  atrophique, 
maladies  du  poumon,  du  cœur,  compressions  de  la  veine 
cave  ou  du  système  porte  par  des  tumeurs  ou  des  ganglions 
hypertrophiés  ; 
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30  D'affections  du  péritoine  (tuberculose,  tumeurs)  inté- 
ressant les  radicules  de  la  veine  porte  ou  produisant  l'épan- 
chement  de  sérosité  par  tout  autre  mécanisme. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie.  —  Les  maladies  chroniques  de  l'appareil 
circulatoire  (endocardite)  peuvent  gêner  la  circulation 
de  retour  et  produire  l'ascite.  Cette  complication  ne 
survient  que  dans  les  phases  extrêmes  de  l'asystolie  ; 
c'est  ce  qui  explique  son  absence  dans  la  plupart  des 
maladies  du  cœur  (fig.  104). 

Les  tumeurs  du  foie,  la  sarcomatose  et  la  carcinomatose 
de  la  cavité  abdominale  amènent  aussi  l'hydropisie  péri- 
tonéale,  en  altérant  le  sang  et  la  nutrition  (cachexie),  en 
comprimant  la  veine  cave  et  les  racines  de  la  veine  porte. 

Les  kystes  de  l'ovaire  peuvent  gêner  la  circulation  de 
retour  en  comprimant  la  veine  cave  ou  les  veines  iliaques 
(Jeannot). 

L'ascite,  très  développée,  est  toujours  une  rareté  chez  les 
solipèdes. 

Anatomie  pathologique.  —  L'épanchement  et  les  modi- 
fications du  péritoine  résument  toutes  les  altérations. 
L'ÉPANCHEMENT  est  Ordinairement  de  25,  40,  50  litres  (Rey- 
nal),  80  litres  (Woodger),  107  litres  (Bi-usasco);  il  peut 
même  atteindre  150  litres.  Ce  liquide  est  toujours  clair, 
transparent,  citrin,  albumineux,  dune  densité  d'envi- 
ron 1012.  Il  mousse  par  l'agitation;  il  est  neutre  ou  légère- 
ment alcalin.  On  peut  y  rencontrer  quelques  leucocytes  et 
quelques  globules  rouges  ;  il  est  très  riche  en  eau,  pauvre 
en  matières  minérales  et  en  matières  albuminoïdes. 

Le  PÉRITOINE  est  pâle,  mince,  lisse,  lavé,  quelquefois 
tapissé  d'un  semis  cancéreux,  ou  recouvert  de  tumeurs 
volumineuses  qui  modifient  l'aspect  des  organes;  la 
paroi  abdominale  est  amincie,  décolorée,  atrophiée  ou 
œdématiée  ;  le  diaphragme  est  décoloré,  et  parfois  les 
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intestins  sont  l'étrécis.  On  constate  aussi  les  altérations 
cardiaques  ou  veineuses  qui  ont  engendré  l'hydropisie. 

Symptômes.  —  Le  début  de  lascite  est  latent,  insidieux, 
impossible  ;\  constater  :  la  grande  capacité  de  l'abdomen, 


Fig.  104.  —  Hypertrophie  du  foie  chez  un  cheval  atteint  d'ascite  coniniençanfe, 
le  pointillé  indique  le  volume  normal,  la  partie  noire  marque  l'hyper- 
trophie. 


la  lenteur  avec  laquelle  se  forme  lépanchement,  le  peu^ 
de  retentissement  qu'il  a  sur  lorganisme,  empêchent  de  le 
reconnaître  dans  la  majorité  des  cas,  tant  qu'il  n'est  pas 
très  abondant.  L'ascite  se  traduit  alors  par  des  signes 
phj'siques  et  des  signes  fonctionnels  caractéristiques, 
a.  Signes  physiques.  —  Par  Vint>pection.  on  est  d'abord 
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frappé  de  l'augmentation  du  volume  de  l'abdomen  et  du 
changement  survenu  dans  sa  forme  :  il  paraît  descendu, 
élargi  à  la  partie  inférieure;  les  hypocondres  sont 
portés  en  dehors,  les  flancs  sont  tirés  en  bas,  leur  creux 
a  disparu  ;  la  peau  de  la  partie  inférieure  du  ventre  est 
tendue,  lisse;  les  membres  postérieurs  sont  engorgés, 
œdématiés. 

La  PALPATiON  fait  percevoir  le  signe  le  plus  caractéris- 
tique :  la  fluctuation.  Quand  on  soulève  le  ventre  à  l'aide 
des  deux  mains,  du  genou,  ou  qu'on  applique  la  main 
à  plat  sur  un  des  côtés  du  ventre,  tandis  qu'avec  l'autre 
main,  on  imprime  de  légères  secousses  sur  le  côté  opposé, 
on  perçoit  une  sensation  d'ondulation  ou  de  choc.  Pour 
plus  de  commodité,  on  peut  faire  percuter  un  côté  de 
l'abdomen  par  un  aide.  L'exploration  rectale  permet  de 
percevoir  le  même  ballottement,  si  la  main  est  tenue 
verticalement  en  guise  de  rame,  pendant  qu'un  aide 
exerce  des  pressions  brusques  sur  l'une  des  faces  laté- 
rales du  ventre.  Un  épanchement  peu  abondant  ne  se 
traduit  par  aucune  fluctuation  appréciable. 

La  PERCUSSION  médiate  donne  un  son  mat  très  marqué 
dans  les  parties  inférieures  et  limité  par  une  ligne  hori- 
zontale, un  son  tympanique  dans  les  parties  élevées; 
I'auscultation  de  l'abdomen,  pendant  qu'un  aide  y 
produit  des  ondulations,  fait  entendre  un  bruit  de  clapo- 
tement déterminé  par  des  ondes  liquides  qui  vont  se 
briser  contre  les  parois  abdominales. 

6.  Signes  fonctionnels.  —  L'animal  présente  des  trou- 
bles fonctionnels  dont  les  uns  sont  liés  à  l'ascite,  et  les 
autres  à  la  maladie  qui  a  engendré  l'ascite.  Ceux-ci  sont 
si  variables  que  nous  ne  pouvons  nous  en  occuper.  Les 
effets  de  lépanchement  ascitique  consistent  dans  le 
refoulement  excentrique  des  viscères  renfermés  dans  la 
cavité  abdominale  ou  dans  les  cavités  voisines. 

Le  liquide  écarte  les  hypocondres,  repousse  les  anses 
intestinales  vers  la  région   lombaire,  rend  la  digestion 
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et  la  progression  des  matières  alimentaires  plus  difficile, 
comprime  et  anémie  le  foie,  la  rate,  repousse  le  dia- 
phragme en  avant,  diminue  la  capacité  inspiratoire  du 
poumon,  d'où  gêne  fonctionnelle  des  organes  abdomi- 
naux, gêne  circulatoire  dans  la  veine  cave  et  la  veine 
porte,  diarrhée  consécutive  et  œdème  des  parties  décli- 
ves, dyspnée  pulmonaire  et  cardiaque  :  le  pouls  est  petit, 
filiforme,  les  battements  du  cœur  sont  tumultueux  ;  les 
muqueuses  sont  pâles,  la  respiration  ailée  ;  les  animaux 
se  tiennent  toujours  debout  pour  conjurer  l'asphyxie 
menaçante  ou  la  syncope  mortelle. 

Marche.  —  Durée.  —  Terminaison.  —  L'ascite  du 
cheval  est  incurable;  son  évolution  est  plus  ou  moins 
rapide  et  mobile,  mois  toujours  apyrétique  :  elle  dépend 
de  la  cause  provocatrice  ;  le  syndrome  ascite  n'est  qu'un 
rideau  derrière  lequel  se  cache  une  autre  maladie. 
Tantôt  l'ascite  qui  en  dépend  se  développe  et  augmente 
rapidement  ;  tantôt  elle  évolue  lentement  ;  elle  est  rare- 
ment curable,  elle  est  mortelle  ou  stationnaire  ;  nous  ne 
connaissons  pas  de  cas   de  guérison  chez  les  solipèdes. 

Diagnostic.  —  La  vue,  la  palpation,  la  percussion  et 
l'auscultation  font  reconnaître  l'épanchement  abdominal, 
l'absence  de  fièvre,  et  la  ponction  qui  montre  les  carac- 
tères du  liquide,  attestent  sa  nature  ascitique  et  em- 
pêchent toute  confusion  avec  la  péritonite. 

L'exploration  rectale  la  fait  différencier  de  la  gestation, 
fait  sentir  des  tumeurs  qui  ont  engendré  l'ascite.  La  faci- 
lité avec  laquelle  le  rectum  se  déplace  de  droite  à  gauche, 
quand  on  y  introduit  le  bras,  est  regardée  comme  un 
signe  pathognomonique  de  l'ascite. 

Il  est  souvent  impossible  de  déterminer  la  maladie  qui 
a  engendré  l'épanchement  ascitique. 

Les  tumeurs  abdominales  prennent  quelquefois  de  telles 
proportions  qu'elles  simulent  une  ascite  ;  les  néoplasmes 
du  foie  échappent  généralement  à  toute  exploration  ;  les 
lésions  du  cœur  peuvent  être  diagnostiquées,   de  sorte 
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qu'on  arrive,  par  élimination,  tY  établir  la  cause  de  l'épan- 
chement. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  l'ascite  a  presque 
exclusivement  pour  but  de  remédier  aux  accidents 
déterminés  par  l'accumulation  progressive  de  liquide. 
Il  n'existe  pas  un  traitement  pouvant  être  qualifié  de 
curatif.  La.  ponction  de  l'abdomen  doit  être  pratiquée  en 
prenant  toutes  les  précautions  antiseptiques  afin  d'em- 
pêcher l'ascite  de  dégénérer  en  péritonite  ;  on  la  pratique 
sur  la  ligne  blanche  à  égale  distance  du  pubis  et  de 
l'appendice  xiphoïde  du  sternum  ;  on  retire  le  liquide 
en  plusieurs  fois  afin  de  ne  pas  déterminer  une  décom- 
pression trop  rapide. 

Ces  évacuations  de  liquide  doivent  être  réservées  aux 
cas  où  l'ascite  devient  gênante  par  son  abondance.  Il  ne 
faut  pas  en  abuser;  les  ponctions  l'épétées  affaiblissent 
l'organisme  en  raison  de  la  reproduction  rapide  du  liquide. 

Concurremment,  on  doit  utiliser  les  diurétiques,  tels 
que  les  préparations  scillitiques,  dOO  à  200  grammes  à 
l'intérieur,  la  poudre  de  digitale  2  à  4  grammes,  le  sel  de 
nitre,  30  à  40  grammes,  la  pilocarpine.  Contre  la  cause  de 
Vascite,  on  utilise  les  cardiaques,  quand  il  s'agit  d'une 
maladie  du  cœur,  l'iodure  de  potassium  contre  les  néopla- 
sies  ou  les  hypertrophies  ganglionnaires. 

Les  cholagogues  :  calomcl  (5  ù  10  grammes),  bicarbo- 
nate de  soude  (20  à  50  grammes),  salicjlatede  soude  (10  à 
30  grammes),  salol  (4  à  10  grammes),  sont  à  recommander 
pour  favoriser  les  fonctions  du  foie. 

II.  —  RUMINANTS. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  ascites  mécaniques  résul- 
tent de  la  congestion  passive  par  gêne  de  la  circulation 
dans  la  veine  porte  obstruée  par  pylépVdébite,  par  des 
végétations  sarcomateuses,  comprimée  par  les  ganglions 
du  hile  dans  la  distomose  et  Véchinococcose;  mais  le  foie 
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atteint  de  périhépatite  ou  de  cirrhose  quelle  que  soit  son 
origine,  provoque  l'ascite  non  seulement  par  compression, 
mais  encore  par  altération  des  vaisseaux  et  des  radicules 
originelles  de  la  veine  porte.  Ce  vaisseau  et  ses  racines 
sont  influencés  indirectement  dans  les  affections  cardia- 
ques (endocardites)  qui  déterminent  une  stase  prolongée 
du  sang  dans  le  parenchyme  hépatique  et  le  foie  cardia- 
que. Lespéricardites  traumatiques,  les  pseudo-péricar dites , 
les  adénopathies  bronchiques,  lymphadéniques,  lympho- 
sarcomateuses  ou  tuberculeuses  sont  autant  d'obstacles  à 
la  circulation  de  retour  et  de  causes  lointaines  d'ascite  : 
c'est  la  veine  cave  qui  subit  les  premiers  effets  de  la  com- 
pression et  l'épanchement  se  produit  simultanément  dans 
le  tissu  conjonctif  sous-cutané  des  parties  déclives  et  dans 
le  péritoine. 

Les  maladies  des  reins  (néphrites  et  pyélo-néphrites) 
s'accompagnent  de  troubles  cardiaques,  de  modifications  de 
la  pression  sanguine  et  d'ascite.  La  gestation  elle-même 
est  une  source  de  compressions  viscérales  et  vasculaires,. 
d'hypertension  port  aie,  splénique,  abdominale  ou  pelvienne. 

Les  néoplasies  du  péritoine  (sarcomes,  carcinomes),  la 
tubei'culose,  entraînent  quelquefois  la  production  de  l'as- 
cite sous  la  double  influence  de  la  cachexie  et  de  l'altéra- 
tion des  radicules  portales. 

Les  affections  chroniques  cachectisantes,  distomose,  mala- 
dies des  reins,  lymphatisme  sont  caractérisées  et  dénon- 
cées par  le  syndrome  ascite. 

La  tonte  suivie  de  refroidissement  favorise  l'apparition 
de  ces  diverses  ascites  chez  le  mouton,  en  adjoignant  une 
influence  névropalhique  à  celles  qui  précèdent. 

Symptômes.  —  Le  bœuf  et  le  mouton  affectés  d'ascite 
ont  le  ventre  volumineux,  étalé;  il  forme  un  bourrelet 
saillant  en  arrière  de  l'hypocondre  ;  l'augmentation  de 
volume  est  symétrique  et  porte  primitivement  sur  les 
flancs  comme  sur  la  paroi  inférieure  ;  les  parois  abdomi- 
nales sont  lisses,  la  surface  régulière. 
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La  palpation  pei'niet  d'apprécier  la  tension  des  parois 
abdominales  et  fait  percevoir  le  phénomène  d'ondulation, 
de  flot  ou  de  clapotement  du  liquide  épanché.  Un  coup  ou 
une  pression  brusque  sur  le  flanc  gauche  est  perçue  par  la 
main  appliquée  du  côté  opposé. 

La  percussion  révèle  la  matité  de  la  partie  inférieure 
de  l'abdomen;  cette  matité  s'étend  souvent  du  côté  gauche 
«  de  la  partie  la  plus  déclive  à  une  ligne  horizontale, 
réunissant  l'angle  externe  de  l'ilium  au  cercle  de  Thypo- 
chondre  »,  à  droite,  elle  affecte  une  horizontalité  parfaite. 

Les  troubles  fonctionnels  engendrés  par  l'ascite  sont  en 
raison  directe  de  la  quantité  de  liquide  épanché. 

La  rumination  est  suspendue  :  les  battements  du  cœur 
sont  forts,  les  muqueuses  pâles  ;  l'animal  s'essouffle  au 
moindre  exercice;  il  marche  péniblement,  n'urine  presque 
jamais,  les  yeux  s'enfoncent  dans  les  orbites:  on  observe 
des  nausées,  des  vomissements  (Eberhardt),  delà  diarrhée  ; 
il  meurt  dans  le  marasme. 

Anatomie  pathologique.  —  Un  liquide  clair,  incolore 
ou  jaune  verdàtre,  un  peu  trouble,  renfermant  de  l'albu- 
mine, un  peu  de  fibrine,  de  la  serine,  de  l'hydropisine  et 
une  faible  proportion  de  sels  minéraux,  caractérise  l'ascite; 
les  organes  sont  lavés,  décolorés,  mais  le  l'éseau  veineux 
abdominal  est  souvent  dilaté;  on  observe  en  même  temps 
des  lésions  du  foie,  du  cœur,  des  ganglions  ou  du  péritoine, 
qui  sont  la  cause  de  l'épanchement  ascitique. 

Diagnostic.  —  11  faut  différencier  Vascite  de  la  rupture 
de  la  vessie,  de  la  gestation  et  de  Vhydropisie  des  mem- 
branes fœtales. 

La  rupture  de  la  vessie  est  précédée,  chez  le  bœuf,  du 
bond  urétral;  elle  est  suivie  de  fièvre,  de  collapsus  ;  le 
liquide  épanché,  extrait  par  la  paracentèse,  répand  une 
odeur  urineuse;  la  vessie  est  vide  et  l'animal  n'urine 
jamais. 

Vhydrométrie,  la  pyométrie,  Vhydropisie  des  membranes 
fœtales  et  l'état  de  gestation  sont  reconnus  par  l'explora- 
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lion  rectale.  De  plus,  la  partie  inférieure  de  l'abdomen 
est  peu  modifiée. 

Traitement.  —  Quand  l'ascite  est  bien  caractérisée  et 
l'animal  en  bon  état,  il  vaut  mieux  l'envoyer  k  la  bou- 
cherie que  d'entreprendre  un  traitement  qui  est  générale- 
ment infructueux. 

Sinon,  il  faut  instituer  un  régime  tonique  pour  favoriser 
la  résorption  ou  empêcher  des  exsudations  nouvelles  : 
administrer  des  diurétiques  (sel  de  nitre,  scille,  -40  à 
50 grammes;  poudre  de  digitale,  2  à  3  grammes,  bicarbo- 
nate de  soude) ,  des  purgatifs  (sulfate  de  soude,  200  grammes 
par  jour),  des  amers  pour  exciter  l'appétit. 

Quand  on  a  recours  à  des  médicaments  actifs,  comme 
la  digitale,  il  faut  éviter  les  accumulations  faciles  de  ces 
médicaments  en  espaçant  les  doses.  On  pratique  la  para- 
centèse pour  soulager  l'animal;  il  ne  faut  pas  renouveler 
trop  fréquemment  cette  opération,  car  le  liquide  ne  tarde 
pas  à  se  reproduire,  et  chaque  épanchement  épuise  le 
sujet. 

On  a  peu  de  chance  de  guérir  les  ascitiques  en  raison 
de  la  persistance  de  la  cause  provocatrice  ;  l'ascite  de  ges- 
tation est  seule  bénigne  et  disparaît  naturellement  après 
la  mise-bas. 

III.  —  CHIEiV. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  L'ascite  est  une  affection 
commune  des  carnivores  (1). 

Les  troubles  mécaniques  de  la  circulation,  les  altérations 
du  péritoine,  et  les  affections  cachectisantes  sont  les  trois 
principales  sources  des  ascites  des  carnivores.  Il  n'est 
d'ailleurs  pas  rare  de  les  trouver  réunies  chez  le  même 
ascitique.  La  maladie  qui  compromet  la  circulation  de 
retour  met  en  péril  la  vitalité  du  péritoine  et  la  nutrition 
générale.  Le  foie  altéré  joue,  à  l'égard  du  système  porte,  le 

(1)  Cadiot  en  a  recueilli  37  observations  en  moins  de  trois  ans. 

CAnÉAC.  —  Pathologie  interne.  III.  20 
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rôle  d'une  ligature  qui  augmente  la  pression  dans  ses  radi- 
cules et  détermine  l'exsudation  séreuse.  Toutes  les  lésions 
qui  tendent  à  produire  immédiatement  ou  secondairement 
la  stase  dans  ces  organes  sont  des  causes  d'ascite  :  les 
tumeurs,  les  cirrhoses,  la  compression  ou  Toblitération  de 
la  veine  porte  par  des  néoplasies  amènent  l'ascite;  les 
veines  du  péritoine  étant  des  dépendances  de  la  veine 
porte,  l'ascite  apparaît  dès  que  la  circulation  est  entravée 
dans  son  domaine. 

Les  endocardites  et  les  pcricardites  et  toutes  les  cardio- 
pathies aiguës  ou  chroniques  déterminent  lascite  quand 
ces  affections  sont  parvenues  à  la  phase  asystolique  :  le 
foie  a  pris  alors  le  type  cardiaque,  les  veines  sus-hépati- 
ques sont  entourées  de  tissu  fibi"eux;  elles  sont  ligaturées, 
le  système  porte  est  surchargé  de  sang  ;  il  y  a  perturbation 
de  l'équilibre  osmotique  :  un  épanchement  péritonéal  trahit 
cette  insuffisance  de  la  circulation  de  retour.  Ces  deux 
types  morbides  occupent  la  première  place  dans  l'étiogénie 
de  l'ascite. 

Les  maladies  chroniques  du  poumon  produisent  quel- 
quefois le  même  l'ésultat  en  imposant  au  cœur  un  surcroît 
de  travail  caractérisé  d'abord  par  son  hypertrophie,  puis 
par  sa  dilatation  et  finalement  par  les  lésionsde  l'asystolie 
qui  retentit  toujours  au  suprême  degré  sur  le  foie,  ce  di- 
verticule  de  l'oreillette  droite.  Ces  affections  asystoliques, 
et  toutes  les  atfections  des  reins  favorisent  la  rétention  des 
chlorures,  nécessitent  une  augmentation  corrélative  de 
la  quantité  d'eau  dans  les  tissus  et  les  organes  pour  main- 
tenir le  titre  inoffensif  isotonique.  Or  le  sel.  retenu,  s'ac- 
cumule au  niveau  des  obstacles  à  la  circulation  là  où 
existe  une  inflammation  circonscrite. 

Les  maladies  chroniques  des  reins,  des  glandes  thyroïdes, 
engendrent  quelquefois  l'ascite  et  Tanasarque  par  un 
mécanisme  analogue  (1). 

(I)  Sur  di.x  chiens  ascitiques,  sept  étaient  atteints  de  péricardite,  deux  de 
lésions  mitrales,  un  de  lésions  tricuspidiennes  (Cadiol). 
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Le  trouble  de  la  circulation  porte  est  dénoncé  par  la 
dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales  qui  cons- 
tituent des  voies  de  dérivation  du  sang  qui  ne  peut  suivre 
son  chemin  portai  (fig.  lOoj. 

Lascite  procède  donc  généralement  dun  trouble  méca- 


Fig.  1'J5.  —  Hypertrophie  du  foie  chez  un  chien  ascitique,    la  portion  noire 
indique  l'augmentation  du  volume. 

nique  de  la  circulation,  et  emprunte  à  chacune  des  mala- 
dies qui  la  produisent  quelques  symptômes  spéciaux  (1). 
L'intervention  du   péritoine  est  indispensable  dans   la 

(1)  Classées  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  Thydropisie  péritonéale, 
vingt-huit  observations  de  Cadiot  se  répartissent  ainsi  :  maladies  du  péri- 
carde et  du  cœur,  dix  cas  ;  tuberculose,  huit  :  pleurésie,  quatre  ;  tumeurs 
malignes  du  foie  et  du  poumon,  deux  :  cirrhose  hépatique  hypertrophique 
sans  lésion  du  cœur,  trois  :  carcinome  du  foie,  un. 

Guerrini  a  observé  l'ascite  chez  un  chien  affecté  d'un  goitre  sarcomateux  de 
la  glande  thvroïde  avec  hypertrophie  secondaire  des  capsules  surrénales. 
(Monath.  fïir  Tier..  1908).' 

Leblanc,  Jour»,  de  l'Ecole  vétérinaire  de  Lyon,  1908. 
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production  de  la  généralité  des  ascites;  l'hydropisie,  la 
plus  passive,  l'econnaît  une  influence  inflammatoire  qui 
exagère  la  sécrétion  de  la  séreuse,  trouble  la  circulation 
portale  radiculaire  et  change  la  composition  du  liquide 
épanché  qui  n'ofl"re  la  composition  d'aucun  produit  phy- 
siologique. Mais  cette  inflammation  de  la  séreuse  est  telle- 
ment efl'acée  qu'il  est  permis  de  douter  de  sa  constance. 

D'ailleurs  les  péritonites  chroniques  s'expriment  par  l'as- 
cite  et  il  est  souvent  très  difficile  de  séparer  l'ascite  de  la 
péritonite. 

Les  tumeurs  du  foie,  du  péritoine,  de  la  rate,  des  ganglions 
mésentériques  (sarcome,  carcinome,  épithéliome)  l'engen- 
drent fréquemment  en  produisant  la  cachexie,  en  détermi- 
nant une  irritation  sourde  du  péritoine,  en  modifiant  la 
pression  vasculaire  dans  le  système  porte. 

La  tuberculose  provoque  une  péritonite  ascitique  en 
troublant  la  circulation  porte,  en  altérant  le  foie,  le  cœur, 
le  péricarde  et  en  produisant  ainsi  une  stase  mécanique, 
une  lésion  du  sang  et  des  organes  essentiels  (cœur,  foie, 
reins,  péricarde)  ;  mais  parfois  la  tuberculose  est  généra- 
lisée et  il  n'y  a  pas  d'ascite. 

Les  parasites  du  péritoine  connus  sous  le  nom  de  dithy- 
ridium  et  regardéscomme  les  larves  du  ténia  (Mesoces<oii'rfe« 
lineatus)  sont  une  cause  de  péritonite  chronique  à  forme 
essentiellement  ascitique  (Sendrail  et  Cuillé). 

Symptômes.  —  1°  Symptômes  physiques.  —  L'augmen- 
tation de  volume  du  ventre,  qui  tombe  de  plue  en  plus  en 
s'élargissant  d'un  côté  à  l'autre  et  en  se  creusant  davan- 
tage, au  niveau  du  flanc,  est  le  premier  symptôme  qui 
attire  l'attention.  Les  dernières  côtes  sont  rejetées  en 
dehors  et  plus  écartées  qu'à  l'état  normal;  le  ventre  peut 
s'abaisser  au  point  de  toucher  terre  ;  la  colonne  verté- 
brale présente  une  concavité  supérieure  très  prononcée  ; 
les  flancs  sont  tellement  rapprochés  qu'ils  laissent  se 
dessiner  nettement  l'angle  externe  de  l'ilium  et  la  ligne  des 
apophyses  transverses  des  vertèbres  lombaires  (fig.  106). 
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La  fluctuation  du  liquide  épanché  rend  l'ascite  évidente. 
Poui-  la  sentir,  il  faut  appliquer  le  plat  de  la  main  sur  le 
fuyant  du  flanc  :  puis,  en  frappant  sur  le  côté  diamétrale- 
ment opposé,  on  éprouve,  sous  la  main  qui  reste  fixe,  la 
sensation  dun  flot  résultant  de  Tébranlement  du  liquide. 


Fig.   106.  —  Chien  ascilique. 


Pendant  cette  manœuvre,  on  voit  quelquefois  ce  dernier 
constituer,  sur  la  sphère  abdominale,  une  véritable  ondu- 
lation qui.  partant  des  points  percutés,  va  aboutir  aux 
points  opposés.  La  fluctuation  est  d'autant  plus  facUe  à 
percevoir  que  la  sérosité  accumulée  dans  le  sac  péritonéal 
est  plus  considérable  (fig.  10). 

20. 
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La  percussion  donne  un  son  mal  dans  les  parties  infé- 


t'ig.  107.  —  CEdènie  des  extrémités  postérieures  et  distension  du  ventre  chez 
un  chat  atteint  d'ascite. 

rieures,  un  son  tympanique  au  niveau  des  parties  supé- 
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4'ieures  :  on  déplace  le  siège  de  la  matité  et  de  la  résonancç 
en  faisant  varier  les  attitudes  du  sujet. 

Uaiiscultation  ïdiii  percevoir  un  bruissement  comparable 
à  celui  d'une  petife  quantité  de  liquide  qu'on  roule  dans 
un  tonneau. 

2°  Symptômes  rationnel*.  —  La  compression  exercée  par 
le  liquide,  gène  le  fonctionnement  de  tous  les  organes 
environnants;  la  peau  est 
sèche,  amincie;  la  respi- 
ration est  difficile,  fré- 
quente, dyspnéique;  les 
battements  du  cœur  sont 
forts,  le  pouls  petit,  les 
muqueuses  pâles,  l'appé- 
tit nul,  la  miction  rax'e. 
la  diarrhée  est  fréquente  : 
l'animal  meurt  dans  le 
marasme  ou  succombe 
quelquefois  à  une  périto- 
nite consécutive  à  une 
ponction  infectante.  C'est 
un  état  morbide  grave, 
qu'on  fait  rarement  dis- 
paraître (fig.  108). 

Diagnostic  différen- 
tiel. —  Lascite  peut 
être    confondue    avec     les    états    morbides    suivants    : 

1"  La  péritonite  diffuse  chronique  :  la  ponction  qui  fait 
constater  l'absence  de  coloration  du  liquide  et  l'absence 
de  fausses  membranes  justifie  le  diagnostic  ascite. 

2°  L'obésité  est  reconnue  par  la  palpation  et  la  percus- 
sion; la  ponction  exploratrice  démontre  qu'il  n'y  a  pas  de 
liquide  dans  la  cavité  abdominale. 

3°  Le  météorisme  occupe  une  région  élevée  du  ventre  ; 
la  percussion  fournit  partout  un  son  tympanique. 

4"  L'accumulation  d'urine  dans  la  cavité  abdominale. 


108.  —  Chiea  à  ascite  hémorragique 
arrivé  à  la  phase  d'asystolie. 
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déterminée  par  la  rupture  de  la  vessie,  est  caractérisée 
par  l'anurie. 

b^ ■Vtiûgméhtition  de  volume  du  ventre  provoquée  par  la 
gestatiofi- ésl  décelée  par  la  palpation. 


Chatte  atteinte  ct'hvdiometi 


6"  La  profonde  émaciation  des  malades  peut  faire  soup- 
çonner la  carcinose  ou  la  tuberculose.  Les  injections  de 
tuberculine.  l'examen  du  jetage,  l'inoculation  du   liquide 
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ascitique  au  cobaye  ou  au  lapin  font  reconnaître  la  tuber- 
culose. 

L'hydrométrie  saccuse  chez  la  chatte  par  une  augmen- 


Fig.  llu.  —  Chatte  atteinte  d  hydrométrie. 

talion  de  volume  de  labdomen  qui  offre  la  forme  dune 
masse  sphéroïde  ;  mais  cet  aspect  ne  se  modifie  pas  en 
variant  les  positions  de  la  malade.  Le  ventre  n'est  ni  tom- 
bant, ni  fluctuant  comme  dans  lascite  (fig.  109). 
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Le  liquide  obtenu  par  la  ponction  est  légèrement 
louche  et  n'offre  pas  les  caractères  du  liquide  ascitique  ; 
mais  l'impossibilité  de  pratiquer  l'exploration  rectale  et 
vaginale  rend  le  diagnostic  incertain  et  la  palpation  met 
difficilement  en  évidence  la  dilatation  des  cornes  utérines, 
alors  même  que  leurs  dimensions  atteignent  la  grosseur 
du  bras  (Leblanc)  (fig.  110). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  des  plus  sombres;  c'est 
généralement  un  état  pathologique  incurable.  Ce  syn- 
drome de  maladies  diverses  accuse  toujours,  par  son 
apparition,  leur  extrême  gravité  et  leur  dénouement  pro- 
chain. On  voit  cependant  des  ascites  guérir  spontanément. 
Certaines  ascites  récentes  disparaissent  brusquement 
comme  elles  sont  venues  ;  d'autres,  présumées  définitives  en 
raison  de  leur  ancienneté,  s'effacent  tardivement  (fig.  111). 

Le /"oie  l'edevenantperméable,  l'épanchement  se  résorbe. 
Les  lésions  rénales  aiguës  qui  avaient  plus  ou  moins  obstrué 
le  filtre  rénal  et  avaient  empêché  l'excrétion  chlorurée 
s'atténuant,  l'excès  de  sel  retenu  peut  être  éliminé.  L'eau 
qui  s'était  accumulée  pour  empêcher  seulement  la  satura- 
tion des  milieux  organiques,  s'écoule  à  son  tour  par  les 
divers  émonctoires  et  en  particulier  par  le  rein  ou  l'intestin  : 
une  diarrhée  ou  une  poljurie  très  abondante  est  souvent 
la  préface  de  ces  guérisons. 

Le  cœur  peut  renforcer  aussi,  par  l'hypertrophie  de  sa 
fibre  musculaire,  sa  puissance  hydraulique,  que  les  lésions 
orificielles  avaient  rendue  insuffisante.  La  circulation  hépa- 
tique bénéficie  immédiatement  de  cet  accroissement  de  la 
tonicité  du  myocarde  et  la  filtrationurinaire  est  également 
rétablie,  car  elle  est  fonction  de  la  pression  artérielle  au 
niveau  du  glomérule. 

L'ascite  disparaît  alors  malgré  la  persistance  des  lésions 
cardiaques,  hépatiques  et  rénales,  qui  restent  cependant 
une  menace  constante  de  récidive. 

L'ascite  cirrhotique  déjà  ancienne,  dont  l'obstacle  à  la 
circulation  de  retour  dans  le  territoire  de  la  veine  porte 


ASCITES. 


359 


est  la  cause  essentielle,  peut  guérir  malgré  la  persistance 
de  cette  cause,  grâce  à  l'établissement  d'une  circulation 
collatérale. 

Les  voies  de  dérivation  du  sang  qui  suit  d'ordinaire  la 
veine  porte  sont  nombreuses  chez  le  chien.  Les  plus 
importantes  sont  représentées  par  les  veines  sous-cutanées 
abdominales,  qui,  s'abouchant  vers  la  région  xiphoïdienne 


Fig.  111.  —  Chien  guéri  momentanément;  l'ascilique  conserve  un  foie 
hypertrophié  et  débordant  l'hypocondre.  L'augmentation  de  volume  est 
indiquée  par  la  teinte  noire. 


avec  les  veines  épigastriques,  en  rapport  elles-mêmes  avec 
le  système  pofte  par  l'intermédiaire  des  veines  parombi- 
cales.  d'une  part,  aboutissent,  d'autre  part,  vers  l'aine 
dans  les  veines  iliaques.  Les  veines  gastro-épiploïques  ont 
quelques  anastomoses  avec  les  reines  œsophagiennes  et  les 
veines  du  diaphragme.  Dans  l'épaisseur  même  des  parois 
intestinales,  quelques  communications  existent(système  de 
Retzius)  entre  les  racines  de  la  veine    porte  et   quelques 
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affluents  «de  la  veine  cave,  les  veines  hémorroïdales  en 
particulier. 

Ces  diverses  voies  de  dérivation  sont  d'abord  insuffisantes 
pour  assurer  la  circulation  abdominale:  mais  elles  se  dila- 
tent petit  à  petit  sous  la  poussée  du  sang  et  rétablissent 
finalement  le  cours  du  sang.  Cette  augmentation  de 
volume  est  très  évidente  pour  les  veines  superficielles 
qui  sont  apparentes. 

Anatomie  pathologique.  —  Un  exsudât,  qui  atteint 
parfois  15  à  20  litres,  constitue  la  lésion  principale. 
Ce  liquide  présente  des  caractères  très  variables  ;  il  est 
tantôt  clair,  transparent,  limpide,  tantôt  jaunâtre,  rosé, 
opalescent  ;  il  contient  parfois  quelques  globules  blancs, 
des  globules  rouges,  des  cellules  endothéliales  et  quelques 
rares  flocons  fibrillaires  ;  on  peut  y  trouver  une  quantité 
relativement  abondante  de  graisse  lui  donnant  un  aspect 
homogène. 

L'épanchemeni  ascitique  est  quelquefois  visqueux,  géla- 
tineux, soit  immédiatement  après  son  extraction,  soit  après 
quelques  instants  de  contact  avec  l'air  extérieur  ;  il  est 
rosé  ou  rouge  foncé  quand  il  y  a  des  néoplasies  embryon- 
naires dans  la  cavité  abdominale  ;  les  vaisseaux  ectasiés 
qui  rampent  à  la  surface  des  tumeurs  se  rupturent  et  pro- 
voquent une  ascite  hématique.  Dans  tous  les  cas,  ce  n'est 
jamais  ni  du  plasma,  ni  du  sérum,  ni  de  la  lymphe,  mais 
un  exsudât  séreux  (fig.  112). 

Le  péritoine  est  pâle,  blanchâtre,  par  suite  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse  de  l'endothélium. 

Traitement.  —  La  principale  indication  à  remplir  est  la 
guérison  de  l'affection  initiale  accompagnée  du  syndrome 
ascite  ;  mais  ce  résultat  est  vainement  poursuivi  ;  la  plu- 
part des  lésions  organiques  qui  la  produisent  sont  ineffa- 
çables (1). 

La.  j)érit07iite  tuberculeuse  est  justiciable  des  injections 

(1)  Sendrail  et  Guillé,  Sur  le  traitement  de  l'ascite  du  chien  (Revue  vét., 
1906,  p.   141). 
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intriipérilonôalcs  (loaii  stérilisée  chatnle.  d'eau  boriquée, 
(le  naphtol  camphré,  de  séruni  de  cheval  chaiifle,  d'air 
stérilisé,  etc.  :  ou  mieux  de  la  laparotomie  large  permettant 
le  contact  de  l'air  sur  toute  la  séreuse.  Mais  il  est  pré- 
férable de  sacrifier  le  chien  tuberculeux,  souvent  dange- 
reux jtour  son  entoiu-age  :  lascite  bacillaire  est.  en  effet, 
excoptionnellement  primitive  et  il  existe  presque  toujours 
lies  lésions  ouvertes  ou  destinées  à  s'ouvrir. 


'*•». 


•      •    t        ... 


Fig.  112.  —  .\scile  hémorragique  du  chien;  cyto-examen. 

1,  Globules  rouges;  2,  leucocytes  mononucléaires;  3,  leucocytes  poly- 
nucléaires ;  i,  cellules  endothéliales  dégénérées. 

Contre  ïascitc  onjaniquc,  nous  sommes  mieux  armés. 
.Sans  doute,  les  affections  cardiaques,  pulmonaires,  hépa- 
tiques ou  rénales,  qui  en  sont  les  causes  premières,  sont 
presque  toujours  incurables,  mais  on  peut  améliorer  la 
circulation  porte,  modifier  l'état  de  la  séreuse  péritonéale 
entlammée,  rétablir  Téquililjre  osmotique  que  la  rétention 
chlorurée  a  troublé,  supprimer  les  éléments  pathologiques 
de  lascite.  On  peut  intervenir  heureusement  parle  régime, 
et  par  des  moyens  médicaux  et  chirurgicaux. 

Gadéac.  —  l'atiiologie  interne.  III.  i\. 
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Ukcimk. —  On  sait  que  rinsulTisanlc  éliiniiiiilion  du  dilo- 
rui'O  do  sodium  et  sou  accumulation  dans  l'organisme  sont 
un  éléiiuMit  patliogéiiique  important  de  Taseite.  Or,  les 
aliments  contieiment,  toujours,  une  quantité  i)liis  ou 
moins  considérable  de  ce  sel,  dont  l'introduction  cons- 
tante, alors  que  les  voies  d'excrétion  sont  altérées,  est 
une  cause  d'accroissement  progressif  de  l'épanchement. 
La  su))pression  du  sel.  des  aliments,  est  donc  indispen- 
sable, l'institution  d'un  régime  aclilorUré  sévèrement 
maintenu  est  la  })remière  indication  à  l'ormuler  vis-à-vis 
d'un  ascilique. 

Ce  régime  est  facile  à  réaliser  chez  le  chien.  La  viande 
crue  renferme  peu  de  chlorures.  Les  pommes  de  terre  et 
les  diverses  farines  de  céréales  avec  lesquelles  on  peut  con- 
fectionner des  piliécs  sont  également  pauvres  en  sels.  On 
n'oubliera  pas,  qu'au  contraire,  le  pain  cncontient  une  cpian- 
tilé  notable.  Enfin,  le  lait  de  vache  est  à  i)eine  salé,  à  la 
condition  cependant  que  dans  la  ration  de  celle-ci.  on  n'ait 
point  ajouté  ce  condiment,  ce  qui  est  assez  fréquent.  Les 
œufs,  lorsque  la  question  de  pri.x.  n'est  pas  un  oltstaclc. 
peuvent  être  donnés  sans  inconvénient. 

11  ne  suffitpoint  éviilemment  de  déclilorurer  les  aliments 
pour  déchlorurer  le  nuxlade  ;  alors  même  que  l'économie 
ne  reçoit  ))lus  qu'une  insignifiante  quantité  de  chlorure  <le 
sodium,  celui  (|ui  s'était  iléjà  accumulé  peut  être  retenu  et 
ses  otfels  persister.  11  ne  suffit  pas.  en  d'autres  tenues,  de 
diminuer  les  entrées  des  chlorures,  il  faut  en  accélérer  les 
sorties.  On  \  parvient,  soit  en  agissant  sur  les  causes  de  la 
rétention,  c'est-à-dire  en  améliorant  les  fonctions  rénales 
et  l'activité  circulatoire,  soit  en  provoqiumtdes  évacuations 
com|)lémenlaires  de  chlorures  par  les  diverses  voies  pos- 
sibles. 

La  suppression  des  boissons  favorise  la  résorption  du 
liquide  épanché.  Le  chien  ne  reçoit  pour  toute  nourriture 
qu(>  de  la  viande  crue  avec  un  gramme  de  sel  de  nitre  : 
les  urines,  très  rares  d'abord,  augmentent  graduellement 
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de  (juantité  et  la  résorption  de  l'épanchement  s'opère 
(Oreste.  Marcono). 

.MoYK.Ns  MÉDiCAix.  —  Les  niovcns  inrilicaux  tomlont  à 
atténuer  les  lésions  organiques  et  à  faire  éliminer  le  liquide 
épanché. 

Lesdcsinfectants  intestinaii-r  favorisent  le  ronctionnemenl 
et  la  nutrition  des  glandes  hépatique  et  rénale.  On  utilise 
principalement  le  calonn^l  et  le  henzo-naphtol  qu'on  l'ait 
précéder  de  l'action  des  purgatifs,  notamment  des  purgatifs 
salins  (sulfate  de  soude,  de  magnésie),  qui  concentrent 
davantage  le  sangetsont  moins  affaiblissants  que  les  di"as- 
tiques  :  ils  activent  la  résorption  du  liquide  ascitique  et 
comptent  quelques  succès  :  ils  peuvent  enfin  amorcer 
l'écoulement  ascitique  dans  cette  direction  et  provoquer 
une  diarrhée  critique. 

(Juand  les  lésions  organiques  sont  anciennes,  on  combat 
la  sclérose  par  liodure  de  potassium  ou  de  sodium  et  la 
trinitrino. 

On  vient  au  secours  du  cœur  à  l'aide  de  la  digitale,  de  la 
caféine  et  de  la  strophantine. 

La  médication  diurétique  est  celle  qui  modifie  le  mieux 
le  courant  osmotique  abdominal. 

Les  diurétiques  sont  particulièrement  elllcaces  quand 
l'ascite  procède  d'une  altération  rénale,  d'un  trouble  de  la 
sécrétion  urinaire  ;  ils  sont  toujours  utiles  pour  activer 
réliminalion.  Le  sel  de  nitre  il  gramme),  l'acétate  de  po- 
tasse ou  de  soude  (1  à  2  grammes),  le  bitartrate  de  potasse, 
la  digitale  (i  gramme),  la  scille  (1  à  5  grammes),  l'acétate 
de  potassium,  la  théobromine  méritent  d'être  employés. 

Ces  agents  doivent  être  administrés  journellement  ;  lems 
clïctsne  sont  pas  immédiats,  le  courant  centrifuge  résiste 
plus  ou  moins  à  leur  sollicitation,  mais  la  polyurie  salu- 
taire s'établit. 

Les  sudorifiques  et  les  sialagogues,  tels  que  le  chlorhy- 
drate de  pilocarpine  en  injections  sous-cutanées,  peuvent 
également  résorber  ou  activer  la  résorption  de  l'épanché- 
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ment.  Zalin  ;iol)lenu.  par  ce  nioyon.  laguérison  (run  chien 
ail  bout  de  (jiiatorze  jours  de  Iraiteinent. 

MoYK.xs  CHiKi'RGicAux.  —  La  jiaracciilèse,  les  injections 
et  l'omenlopexie  résument  le  traitement  chirurgical. 

i"^  Paracentèse. —  On  pratique  la  paracentèse  quand  la  dis- 
tension du  venire  et  la  dyspnée  sont  très  considérables. 
L'évacuation  du  liqnideijuirel'oulelediaphragme  et  distend 
les  parois  abdominîiles.  procure  au  malade  un  soulagement 
immédiat. 

C'est  l'opération  palliative  par  excellence.  Son  action  est 
plus  rapide  et  plus  certaine  que  celle  des  diurétiques. 

Il  laut  la  pratiquer  de  bonne  heure  et  la  renouveler  cha- 
que l'ois  que  cela  est  nécessaire,  c'est-à-dire  avant  une  trop 
grande  am[iliation  des  parois,  qui,  une  fois  l'orcées,  ont  de 
la  peine  à  récupérer  leur  tonicité  contentive  normale.  On 
se  sert  d'un  trocart  capillaire  qu'on  enfonce  au  niveau  de 
la  ligne  blanche,  un  peu  en  avant  de  l'ombilic  et  en  le  diri- 
geant d'avant  en  arrière,  l'animal  étant  couché  sur  la  table; 
ou  bien,  si  le  sujet  est  de  grande  taille  et  sufllsamment  do- 
cile, on  le  maintient  debout  et  on  ponctionne  dans  la  partie 
déclive  du  flanc.  On  peut,  presque  toujours,  sans  inconvé- 
nients, laisser  écouler  tout  le  liquide,  à  la  condition  de 
procéder  lentement  et  d'appliquer  aussitôt  un  bandage  qui 
soutienne  et  comprime  même  légèrement  l'abdiMiien. 

En  raison  de  sa  simplicité  et  de  son  innocuité  habituelle, 
la  paracentèse  peut  être  souvent  répétée  et  elle  permet  de 
conserver  longtemps  le  sujet  dans  des  conditions  accepta- 
bles. Mais  dansles  formes  graves  de  lascile,  lorsque  lépan- 
i-hement  se  repi"oduil  trop  vite,  elle  devient  une  nouvelle 
cause  de  spoliation  et  d"épuisement  pour  le  malade.  Elle 
est  quelquefois  suivie  de  mort  immédiate  par  syncope  ou  par 
paralysie  cérébrale  quandles  animaux  se  débattent  ou  que 
le  trocart,  de  gros  calibre,  amène  une  évacuation  trop  ra- 
pide. Il  faut  donc  recourir  à  d'autres  moyens,  chaque  fois 
que  la  paracentèse  ne  présente  pas  des  effets  curatifs. 
'2"  Injections.  —  L'injection  iodée,  au  tiers  ou  au  (piart, 
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qu'on  oin[iloio  quelciuffois  pour  empêcher  le  retour  do  las- 
cite.  n'est  utile  que  lorsque  l'épanchement  provient  exclu- 
sivement dune  allération  du  péritoine  ;  elle  est  très  sou- 
vent dangereuse  ;  elle  détermine  fréquemment  une  poussée 
aiguë  qui  tue  promptement  le  malade  (Saint-Cvr:  Labat). 
Lalosse.  Pressecq.  Sansot  concluent  que  l'injection  de 
teinture  d'iode  doit  être  réservée  pour  les  cas  où  les  autres 
médications  sont  impuissantes  à  soustraire  les  malades  à 
une  mort  certaine.  Sendrail  et  Cuillé  pensent  avec  raison 
que  ce  jugement,  trop  sévère,  doit  être  revisé  ;  une  solution 
iodo-iodurée.  de  titre  moins  élevé,  au  1/10  ou  même  au 
I/lo,  injectée  à  dose  faible,  en  évitant  toute  infection  opé- 
ratoire peut  être  ellicace. 

Les  injections  péritonéales  de  solution  de  chloral  peuvent 
avoir  raison  d'hydropisies  rebelles;  elles  déterminent  tou- 
jours une  grande  amélioration  des hydropisies persistantes: 
le  liquide  épanché  se  reproduit  déplus  en  plus  lentement  : 
une  hvdropisie  qu'on  devait  vider  tous  les  quinze  jours  ne 
se  reproduit  qu'un  mois  après  la  première  injection,  trois 
mois  après  la  deuxième  et  six.  mois  après  la  troisième  (Sen- 
drail et  Cuillé). 

Dans  les  périodes  deguérison  apparente,  de  plus  en  plus 
longues,  l'état  général  du  sujet  s'améliore,  on  peut  même 
voir  le  chien  engraisser,  en  même  temps  qu'il  devient  plus 
vigoureux  et  plus  ingambe.  Tant  que  la  gravité  des  lésions 
organiques  n'est  pas  excessive,  celles-ci  ne  perdent  pas,  en 
elVet.  leurs  droits,  et  leur  accentuation,  presque  fatale,  est 
une  menace  lonstante  de  mort,  dont  le  terme  est  seule- 
ment plus  ou  moins  retardé. 

La  technique  de  l'injection  intrapéritonéale  est  des  plus 
simples.  On  pratique  d'abord  la  paracentèse,  comme  il  a 
été  dit  plus  haut.  On  ne  cherche  point  à  extraire  abso- 
lument tout  le  li(iuide,  une  petite  quantité  de  celui-ci  faci- 
lite la  ditfusion  du  médicament  dans  les  replis  de  la  séreuse. 
L'injection  est  faite  à  la  faveur  du  trocart  à  paracentèse, 
auquel  on  adapte,  par  l'intermédiaire  d'un  tube  en  caout- 
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choiic,  une  seringue  ou  un  pelil  entonnoir,  le  tout  conve- 
nahlemonl  aseptisé.  La  dose  de  chloral  varie  avee  la  taille 
du  chien,  elle  doit  être  d'envii'on  un  gramme  par  3  kilo- 
grammes d'animal.  La  solution  est  laite  au  cinquième,  c'est- 
à-dire  que  pour  un  chien  de  20  kilogrammes  par  exemple, 
on  injecte  "grammes  de  chloral.  dissous  dans  3o  grammes 
d'eau  stérilisée.  Au  houtde  dix  à  quinze  minutes,  le  malade 
tombe  dans  un  profond  sommeil  qui  dure  deux  à  trois 
heiuTS  (Sendrail  et  Cuillé).  Les  propriétés  légèrement  irri- 
tantes du  chloral  modifient  le  pouvoir  sécrétoire  du  péri- 
toine, déterminent  (pic](piet'ois  la  giiérison  complète,  relar- 
dent en  tout  cas  le  retour  de  l'épancliement  et  améliorent 
Fétnl  général. 

3"  Omentopcxie.  —  On  désigne  ainsi  une  opération  qui  con- 
siste dans  la  fixation,  par  une  suture,  de  l'épiploon  à  la 
paroi  abdominale  afin  de  provoquer  une  déviation  de  la 
circulation.  On  se  i)ropose,  en  effet,  de  inettre  un  viscèii» 
contenant  des  vaisseaux  d'origine  de  la  veine  jiorte  en  rap- 
port avec  un  point  delà  paroi  abdominale  où  rampent  des 
vaisseaux  tributaires  de  la  veine  cave  et  de  créerainsi  de 
nouvelles  anastomoses,  de  favoriser  l'établissement  de  cette 
«irculation  dérivée  compensatrice,  qui  est  le  processus  d;> 
guérisoh  le  plus  elïicace. 

La  fixation  de  l'épiploon  au  péritoine  pariétal,  à  sa  face 
interne  ou  à  sa  face  externe  (.Morison,  Schiassi).  procédé 
recommandé  chez  l'homme,  étant  dilficile  à  réaliser  chez 
le  chien,  Sendrail  et  (liiillé  ont  pratiqué  l'omcntopcxie 
par  un  procédé  nouveau,  dont  la  caractéristique  principale 
réside  dans  l'insertion  de  l'épiploon  entre  les  muscles 
obliques  de  l'abdomen. 

L'anesthésie  est  très  utile,  si  non  indispensable  ;  elle  expose 
mallieureusement  à  de  sérieux  dangers,  les  asciliques  étant 
presque  toujours  des  cardiaques,  (hi  la  pratique  cependant 
avec  quelque  sécurité,  jtar  l'injection  sons-cutanée  d'une 
sol  n(  ion  de  tO  milligrammes  de  bromhydrate  de  scopola  mi  ne 
et  tO   i-entigrammes  de  chlorhydrate   de  morphine  dans 
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10  grammes  (reau.  à  la  dose  île  un  demi-centimètre  cube 
par  kilogramme  d'animal  :  pour  les  jjetits  chiens,  la 
dose  doit  être  un  peu  plus  élevée  et  peut  atteindre  sans 
danger  1  centimètre  cube  par  kilogramme  d'animal.  Nous 


Vis,  113.  —  L'épiploonest  attiré  h  l'exltMieur  et  eirrèlé  entre  les  lèvres  de 
l'ouverture  du  petit  oblique  par  trois  points  de  suture  :  I,  incision  de 
la  peau;  II,  incision  du  grand  oblique;  III,  incision  du  petit  oblique  ; 
IV,  Kpijiloon   (Sendrail  et  CuilléK 


reproduisons  le  manuel  opératoire  imaginé  par  les  deux 
auteurs  précités. 

L'opération  comprend  trois  temps  principaux  : 
i°  Ouvrir  l'abdomen  ;  2"  Fixer  l'épiploon  ;  3°  Fermer 
l'abdomen. 

Ouirir   l'abdomen.    —     Une    incision    verticale  de  5  à 
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7  centimètros  de  long  (suivant  la  taille  du  sujet),  est 
pratiquée  au  milieu  du  liane,  sur  l'un  ou  l'autre  côté 
indifléremment.  Elle  intéresse  la  peau  et  le  muscle  grand 
oblique,  dont  les  fibres,  plus  minces  qu'à  l'état  normal, 
sont  sectionnées  transversalement.  On  soulève  la  lèvre 
postérieure  de  l'incision  musculaire  et.  avec  ime  spatule 
ou  avec  le  doigt,  on  décolle  le  grand  oblique  en  déchirant 
le  conjonctif  très  lâche  qui  occupe  l'interstice  entre  ce 
muscle  et  le  petite  oblique  :  on  l'orme  ainsi,  en  arrière  et 
en  bas  de  l'incision,  une  sorte  de  jioche  d'une  dizaine  de 
centimètres  de  profondeur.  Le  petit  ol)lique  et  le  péritoine 
sont  incisés  ensuite  ol)li(|uement  de  haut  en  bas  et 
d'arrière  en  avant,  c'est-à-dire  dans  le  sens  des  libres 
musculaires,  qui  sont  seulement  séparées  et  non  divisées; 
on  sait  qu'ainsi  les  bords  de  l'incision  ont  une  tendance 
naturelle  à  se  rapprocher,  à  se  maintenir  même  sponta- 
nément en  contact. 

Fixer  répiploon.  —  Aussitôt  la  cavité  péritonéale 
ouverte,  le  liquide  s'écoule  à  flots  et  l'épiploon  flottant 
est  entraîné  et  tend  à  s'engager  entre  les  lèvres  de 
l'incision.  Une  partie  de  cet  organe  est  attirée  à  l'extérieur 
et  étalée  sous  la  forme  d'une  lame  des  dimensions  de  ta 
main  (lig.  1 13).  Elle  est  arrêtée  et  lixée  entre  les  bords  <le 
l'ouverture  du  petit  oblique  par  deux  ou  trois  points  de 
suture  au  catgut,  à  peine  serrés,  tout  juste  assez  poiu- 
empêcher  l'écartement  de  ces  bords  et  l'issue  de  l'intestin, 
sans  comprimer  le  pédicule  épiploïque,  dont  les  vaisseaux 
doivent  conserverleur  perméabilité.  La  portion  d'é[iiploon 
ainsi  extériorisé  est  renversée  en  arrière  et  en  baset  placée 
bien  à  plat  dans  la  loge  creusée  dans  l'interstice  muscu- 
laire, entre  les  deux  obliques  (fig.  114). 

Fermer  Vabdomen.  —  On  réunit,  par  un  bon  siu'jel.  au 
catgut  les  bords  de  la  plaie  du  grand  oblique.  L'épiploon 
est  ainsi  recouvert  et  enl'oui  dans  l'épaisseur  de  la  paroi 
abdominale,  dont  la  résistance  n'est  point  diminuée.  La 
brèche   cutanée   est  fermée  par   les  points   séparés    au 
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crin  (le  Floren(?o.  Ln  bandage  légèrement  serré  autour  de 
Tabdomen.  protège  la  région  opératoire  en  même  temps 
([u"il  immobilise  les  viscères  et  prévient  les  tractions  sur 
le  pédicule  épiploïque  (Sendrail  et  Cuillé). 


HiT.  1 14.  —  L'épiploon  esl  logé  entre  le  petit  oblique  et  le  grand  oblique  dans  la 
position  indiquée  par  le  pointillé  (I.  Incision  de  la  peau  ;  II.  Incision  du  grand 
oblique  ;  111.  Incision  du  petit  oblique  ;  IV.  Épiploon  (Sendrail  et  Cuillé). 


Cette  Opération,  pratiquée  quatre  tois  par  Sendrail  et 
Cuillé.  est  justifiée,  à  la  condition  toutefois  que  la  santé 
générale  de  l'animal  ne  soit  pas  trop  compromise  et  que 
les  affections  organiques  dont  il  est  atteint  lui  laissent 
encore  quelques  chances  de  survie. 

L'oraentopexie    mérite    d'être    considérée  comme   le 

21. 
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meilleur  movon  de  IraiteuKMit  de  rascite  ;  eest,  en  effet, 
le  plus  définitif,  puisque  la  guérison  est.  ici.  sous  la 
dépendance  d'un  processus  anatomique  qui  aboutit  en 
somme  à  l'édification  d'organes  nouveaux,  préposés  à  une 
fonction  nouvelle,  la  circulation  porto-pariétale. 

Elle  doit  cependant  céder  le  pas  aux  autres  moyens  plus 
simples  dont  nous  avons  dit  refficacité  relative.  Ceux-ci 
seront  utilisés  d'abord,  parce  qu'ils  peuvent  suffire.  Quand 
leur  action  est  épuisée,  il  ne  faut  pas  liésiter  à  recourir 
à  l'omentopexie  (.Sendrail  et  Cuillé). 


ASCITE  CHYLEUSE 
CHAT 

Définition.  —  L'ascite  cbyleuse  est  caractérisée  par 
répancliement,  dans  le  péritoine,  d'un  liquide  blancliàlre, 
aseptique,  ayant  tous  les  caractères  d'une  émulsion 
graisseuse. 

Étiologie.  —  Cette  alVertion  n'est  pas  très  rare  cliez  \o 
(bal.  nous  en  avons  recueilli  i)lusieurs  observations.  On 
peut  la  voir  compliquer  la  pciitonitc  tuberculeuse  ou 
cancéreuse  :  elle  paraît  résulter  du  déversement  du  cbyle 
dans  le  péritoine  à  la  faveur  d'une  solution  de  continuité 
d'un  ou  plusieiu's  (dijlileres. 

Ces  vaisseaux  sont  généralement  dilatés,  volumineux, 
jjrèts  à  se  rompre. 

Anatomie  pathologique.  —  La  cavité  abdominale  est 
remplie  d'un  liquide  laiteux,  opaque,  inodore,  épais, 
dépourvu  de  llocons  fibrineux  qui.  par  le  re{»os.  ne  laisse 
rien  déposer. 

Ce  liquide  otTre  les  caractères  d'une  émulsion  graisseuse: 
il  est  alcalin  et  est  composé  de  graisse,  de  glucose, 
d'albumine,  de  chlorures,  de  sulfates  et  phosphates  de 
sodiimi.   de  poiassiimi,  de  magnésium  et  de  calcium.  Le 
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péritoine  est  qtielqiierois  épaissi  ol  le  mésentère  déchiré 
(Volhinulli). 

Symptômes.  —  Les  ascites  chyleuses  ne  peuvent  se  diffé- 
rencier (•lini(]iienient  des  ascites  ordinaires  ;  elles  occa- 
sionnentles  mêmes  troubles  physiques  et  l'onctionnels.  La 
mort  est  la  terminaison  habituelle. 

Le  diagnostic  ne  se  fait  que  par  le  ponction  ou  en  prati- 
quant l'autopsie. 

Traitement.  —  Il  consiste  presque  exclusivement  ilans 
des  ponctions  répétées. 

m.  —  TUMEURS. 

I.    —  SOLIPÈDES. 

Les  tumeurs  du  jiéritoine.  primitives  ou  secondaires, 
peuvent  être  cliniquement  réparties  en  deux  groupes  :  les 
tumeurs  bénignes  et  les  tumeurs  malignes. 

I.  —  Tumeurs  bénignes. 

Les  tumeurs  bénignes  se  développent  généralement  aux 
dépens  de  l'épiploon.  Elles  comprennent,  par  ordre  de 
fréquence,  les  lipomes,  les  fibromes,  les  myxomes  et  les 
mélanomes.  Ces  derniers  font  partie  de  l'histoire  de  la 
mélanose. 

Lipomes.  —  Les  lipomes  sont  les  tumeurs  les  plus 
communes  de  l'épiploon  et  des  mésentères.  On  les  trouve 
généralement  à  l'extrémité  des  franges  épiploïques;  ils 
sont  pédicules  ou  sessiles.  simples  ou  multiples,  isolés, 
diffus  ou  en  nappe. 

La  plupart  de  ces  tumeurs  isolées  sont  pédiculées.  ana- 
logues h  un  testicule  sans  épididyme. 

Le  pédoncule  est  arrondi,  de  la  grosseur  d'un  crayon  et 
d'une  longueur  qui  varie  de  5  à  30  centimètres  ;  il  est  dur, 
fibi-eux,  résistant  (fig.  115). 
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Quand  la  tumeur  tourne  autour  de  l'intestin,  son 
pédicule  Tétrangle  comme  une  corde. 

Les  lipomes  solitaires  sont  ainsi  une  cause  IVéquente 
d'occlusion  intestinale,  quelquefois  de  volvulus  ou  même 
d'invaiiination. 


Fig.  115.  —  Lipome  suspendu  à  l'extréinilé  de  son  inésentèir. 
1,  Physionomie  de  la  coupe  de  cette  tumeur. 

Nous  avons  fait  connaître  les  conditions  de  ces  accidents 
et  leurs  funestes  conséquences  (fig.  146). 

Pendant  leur  évolution,  ces  tumeurs  possèdent  un 
revêtement  séreux,  nettement  distinct  au-dessous  duquel 
on  trouve  une  membrane  fibreuse  qui  enveloppe  une 
niasse  graisseuse,  fibreuse  ou  même  ramollie,  parfois 
calcifiée. 

La  calcification  est  de  règle  quand  le  pédicule  s'est 
rompu,  ces  tumeurs  sont  libres  dans  la  cavité  péritonéale. 
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Ordinairement  peu  volumineuses,  ces  tumeurs  peuvent 
acquérir  un  poids  considérable  (12  à  21  kilogrammes)  ; 
elles  peuvent  se  développer  au  niveau  de  l'intestin  grêle, 
du  gros  côlon,  du  oa'cum.  du  côlon  flottant  (Quiclet)  et  du 
rectum  (1  . 

Les  lipomes  diffm  oflVent  des  dimensions  énormes  et 
enveloppent  les 
anses  intestinales. 
On  en  trouve  dont 
la  surlace  a  plus 
d'un  mètre.  Ces  tu- 
meurs lobulées  for- 
ment des  masses 
mamelonnées  au 
milieu  desquelles,  il 
est  diflicile  de  re- 
connaître l'intestin . 

Certains  lobes 
sont  résistants,  for- 
més de  tissu  com- 
pact, d'autres  sont 
mous  et  constitués 
par  un  tissu  aréo- 
laire  à  mailles 
lâches  contenant  un 
liquide  séreux, 
jaune  citron.  Si  on 

place  la  tumeur  sur  une  table,  les  prolongements  qui 
prennent  une  position  déclive  montrent,  à  leur  bord  libre, 
une  série  de  petits  kystes  transparents  remplis  de  liquide. 
Si  on  fait  prendra  au  lobe  une  position  diamétralement 
opposée,  ces  kystes  disparaissent  et  leur  liquide  s'épand  et 
se  répartit  dans  de  petites  vésicules  extérieures  qui  sont 
comme  autant  de  dilatations  ampuUiformes  de  la  membrane 

(1)  Quiclet,  Recueil  des  vi't.  tnilit.,  IS97.  — Vignon,  Sociétédess  sciences 
f>ét.,  1900,  p.  27.  —  Hiirpez,  Recueil  desvct.  milit.,  1906,  p.  3:iO. 


Fig.  Ilii.  —  I.i|ionu'  du  méseiili-re. 

.M,  inésentère;  A,  B,  anse  intestinale  ;  T,  pédi- 
cule de  la  tumeur  qui  enserre  l'intestin  au  point 
C:  P,  L,  tumeur  lipomateuse  ;  D,  intestin  étran- 
glé et  hémorragique. 
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d"enveloppe  et  donnent  à  la  masse  un  aspect  niûi-ifornie. 

Ces  tumeurs  fixées  au  côlon  flottant  (Vignon).  à  l'in- 
testin grêle,  au  caecum  et  au  côlon  (Hurpez).  dépriment  le 
tube  intestinal,  y  provoquent  des  rétrécissements  suivis 
de  dilatations,  de  poches,  pleines  de  matières  alimen- 
taires et  finissent  par  déterminer  la  mort  par  occlusion 
intestinale. 

Fibromes.  —  Les  fibromes  sont  ordinairement  très 
petits,  ils  sont  pédicules,  passent  inaperçus  ou  sont 
confondus  avec  les  lipomes.  Ce  sont  particulièrement  les 
fibromes  qui  se  calcifient  avant  la  rupture  du  pédicule 
épiploïque. 

Myxonies.  —  Les  myxomes  ont  la  physionomie  des 
fibromes  en  évolution:  mais  ils  acquièrent  un  volume 
beaucoup  plus  considérable.  Ces  tumem"s,  très  rares,  sont 
pédiculées.  lobulées  ;  chaque  lobule  a  la  grosseur  dim 
grain  de  raisin  ou  dune  datte.  ïrasbot  a  observé  une 
tumeur  de  cette  nature  sur  le  mésentère  colique. 

Angiomes.  —  Des  angiomes  de  petites  dimensions  se 
rencontrent  exceptionnellement  dans  le  péritoine  des 
solipèdes. 

Ces  tumeurs  proviennent  tantôt  dune  dilatation  vari- 
queuse dune  grande  branche  émise  par  une  des  artères 
coliques,  tantôt  d'une  dilatation  variqueuse  de  la  grande 
mésentérique. 

Elles  sont  formées  de  kystes  à  parois  plus  ou  moins 
épaissies,  de  la  grosseur  dune  tête  d'épingle  à  celle 
ilune  noix,  communiquant  entre  eux  et  contenant,  dans 
leurs  aréoles,  un  liquide  rougeûtre,  formé  exclusivement 
d'éléments  du  sang.  On  peut  y  rencontrer  des  caillots 
anciens,  régulièrement  striés. 

Ces  tumeurs  pé<liculées  ou  sessiles.  acquièrent  parfois 
un  volume  considérable,  pèsent  3  kilogrammes  (Laulaniéj: 
elles  peuvent,  quelquefois,  atteindre  le  tissu  conjonctif 
sous-péritonéal. 

Plaques  d'ossification.  —  Signalées  par  Wheafley  et 
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Drouin  ;  elles  sont  très  rares  ;  on  sent,  sous  la  pression  du 
doigt,  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  intestinale,  des  plaques 
indurées,  de  grandeur  variable,  flexibles,  se  brisant  sous 
une  trop  forte  pression.  Ces  plaques  s'unissent  aux 
parties  voisines  par  des  filaments  ramifiés  :  isolées,  elles 
présentent  l'aspect  macroscopique  du  tissu  osseux  normal. 
Au  voisinage  de  ces  plaques,  la  couche  musculeuse  est 
atrophiée. 

Au  microscope,  on  remarque  la  section  des  canaux  de 
Havers  et  des  ostéoplastes,  en  un  mot.  toute  la  structure 
classique  du  tissu  osseux  aux  difTérentes  périodes  de  son 
développement. 

Symptômes. —  Les  tumeui's  bénignes  du  péritoine  ne  se 
révèlent  généralement  par  aucun  symptôme  ;  elles  sont 
découvertes  à  l'autopsie  d'animaux  morts  de  maladies 
indépendantes  de  ces  altérations. 

Quand  elles  troublent  l'économie  :  c'est  en  gênant  méca- 
niquement la  fonction  digestive.  Les  tuai.eurs  pédouculées 
s'enroulent  fréquemment  autour  d'une  anse  intestinale  et 
sont  ime  cause  d'étranglement  (Mégnin.  Rogerson, 
Lafon.  etc.).  Le  diagnostic  est  rarement  possible;  il  y  a 
trop  de  causes  d'étranglement  intestinal  pour  qu'on  ait  de 
sérieuses  chances  de  les  soupçonner  et  de  les  reconnaître. 

Traitement.  —  La  mort  des  animaux  est  si  rapide  qu'on 
n'a  généralement  pas  le  temps  d'intervenir. 

11.  —  Tumeiii's  nialigues. 

Le  péritoine  ne  peut  donner  naissance  à  des  tumeurs 
malignes  (épithéliomes),  en  raison  de  son  origine  mésoder- 
mique. Les  sarcomes,  lesendothéliomes  sontles  principales 
tumeurs  qui  prennent  naissance  sur  cette  séreuse  :  mais 
les  tumeurs  anciennes  du  voisinage  se  propagent  facile- 
ment au  péritoine.  Cette  propagation  s'effectue  par  la 
voie  lymphatique,  la  voie  sanguine  ou  même  par  le  liquide 
ascitique  qui  diffuse  les  cellules  néoplasiques  qu'il  contient. 
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Les  tumeurs  cancéreuses  de  la  cavité  abdominale  sont 
quelquefois  si  adhérentes  aux  viscères  qu'il  est  dillicile  do 
dii'e  si  la  néoplasie  dépend  des  organes  digestifs  ou  de  sa 
séreuse. 

Épithéliomes.  —  Los  tumeurs  maliijnci<  épitliéliales 
résultent  ordinairement  d'une  généralisation  de  celles  du 
testicule,  du  foie,  de  la  mamelle  (Beau),  de  la  vessie 
(Cadéac),  de  la  prostate,  ou  des  ganglions  lymphatiques. 
Elles  affectent  la  forme  de  nodosités  rosées,  grisâtres  ou 
blanchàires,  suivant  leur  volume  et  leur  ancienneté. 

Leurs  dimensions  égalent  celles  d'une  tète  dépingle  ou 
d'im  gros  œuf.  Ces  tumeurs  couvrent  la  paroi  abdominale, 
le  mésentère  et  la  séreuse  de  l'intestin.  Le  péritoine  est 
souvent  enflammé  :  il  renferme  un  épanchement  séro- 
sanguinolent  de  plusieurs  litres  {péritonite  carciriomatciisc) 
(l'ellerin). 

Les  tumeurs  malignes,  d'origine  mésodormique.  com- 
prennent des  tumeurs  primitives  comme  les  endothéliomes, 
les  lymphadénomes.  rarement  les  sarcomesqui  sont  ordi- 
nairement secondaires. 

Endothéliomes.  —  Cestumeurs  procèdent  de  l'endo- 
thélium  de  la  séreuse  ou  de  celui  des  vaisseaux  lympha- 
tiques. Elles  forment  des  nodules  blanchâtres,  multiples, 
aplatis  ou  des  plaques  confluentes  constituant  une  sorte 
d'éruption  néoidasique  sur  les  replis  du  péritoine  ;  on 
décrit  ces  tumeurs  sous  le  nom  dépithéliomes  cylindriques 
[Delamotte.  Wel)er.  Montané  et  Viauil].  Os  tumeurs 
innombrables  ont  le  volume  d'un  haricot,  parfois  dun 
œuf  de  poule;  leur  coloration  est  gris  jaunâtre.  L'abdomen 
renferme  un  peu  de  sérosité  jaunâtre. 

Sarcomes.  —  Ces  tumeurs  solitaires,  multiples  et 
disséminées,  sont  quelquefois  répandues  dans  toutes  les 
cavités  splanchniques,  sous  forme  de  nodosités  rouges, 
molles,  de  la  grosseur  d'un  poison  dune  noisette,  et  sont 
accompagnées  dune  pleurésie  et  d'une  péritonite  sarco- 
mateuses. 
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Ces  néoplasies.  isolées,  atteignent  des  dimensions  consi- 
dr-rables;  elles  peuvent  peser  5  kilos  (Mouquet),  22  kilos, 
75  kilos  (Cadéac).  ou  même  110  kilos.  Fixées  à  l'épiploon, 
ces  tumeurs  tiraillent  l'intestin  et  contractent  des  adhé- 
rences avec  tous  les  organes  abdominaux.  La  coupe  met 
en  évidence  des  loyers  de  l'amollissement  et  des  loyers 
hémorraifiques. 

A  Vexdinen  histolor/ique.  on  reconnaît  un  sarcome  encé- 
phaloïde  Cadéac  1),  Jobelot  (2)].  un  sarcome  fascicule 
(Mouquet),  un  sarcome  muqueux  (Lucet  ,  présentant  parfois 
des  foyers  de  calcification. 

Beaucoup  de  tumeurs  de  nature  indéterminée.  — 
lexamon  histologique  n'ayant  pas  été  fait  —  paraissent 
rentrer  dans  ce  groupe.  Ce  sont  des  tumeurs  ovoïde^s,  glo- 
buleuses ou  mamelonnées,  de  consistance  fibreuse  ou  car- 
tilagineuse, à  la  périphérie,  molle,  gélatineuse,  aréolée. 
ou  encéphaloide  au  centre  acquérant  souvent  des  dimen- 
sions et  un  poids  énormes   90  à  100  kilos). 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  analogues  à  ceux 
qui  dérivent  des  tumeurs  de   l'estomac    ou  de  l'intestin. 

Signalons  l'inappétence,  la  pâleur  des  muqueuses,  la 
tristesse,  la  maigreur,  la  faiblesse  générale,  la  marche 
pénible,  les  coliques  qui  ne  font  presque  jamais  défaut. 
Elles  sont  continues  ou  intermittentes,  légères  ou  vio- 
lentes ;  les  lipomes  engendrent  fréquemment  l'étran- 
glement de  l'intestin:  les  autres  sont  souvent  suivies  d'une 
rupture  intestinale. 

(1)  C.adiot  a  rappoflé  le  cas  d'une  tumeur  énorme,  chez  un  cryplorchide. 
siégeant  au  niveau  de  1  entrée  du  bassin  où  elle  était  reliée  à  la  paroi  abdo- 
minale inférieure;  elle  mesurait  80  centimètres  de  long-,  70  de  large,  30 
d'épaisseur,  et  pesait  90  kilos.  L'aspect  intérieur  était  aréolaire  ;  dans  ces 
aréoles  se  trouvait  tantôt  un  liquide  jaimàire,  tantôt  une  maliJre  gélatineuse, 
variant  du  jaune  clair  au  jaune  brun.  La  trame  fibreuse  était  ossifiée  en 
certains  [luints.  Le  testicule  droit,  seul,  renfermé  dans  labdomen,  présentait 
un  grand  nombre  de  vésicules,  contenant  une  sérosité  ambrée.  L'exploration 
rectale  avait  confirmé  le  diagnostic,  car  la  tumeur  s'étendait  jusqu'à  l'entrée 
de  la  cavité  pelvienne. 

(2)  Jobelot,  Sarcome  encéphalo'ide  généialisé  (Rorueil  (les  vét.  mitit.,  1900). 
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Les  ci'oltins  sont  rejetés  en  quantité  variable;  parfois 
des  mucosités  se  l'ont  remarquer  à  la  marj^o  de  l'anus  ; 
on  peut  constater  une  diarrhée  abondante,  jaune 
verdàtre  (Delamolte). 

La  pression  de  l'abdomen  iirovoqiie  une  doideur  mani- 
feste. 

La  pcUpation,  externe  ou  interne,  permet  quelquefois 
de  sentir  des  masses  plus  ou  moins  volumineuses  dans  la 
cavité  abdominale.  Les  tumeurs  peuvent  soulever  les 
dernières  côtes  et  le  flanc,  déterminer  un  soubresaut 
marqué  ou  une  respiration  discordante  en  comprimant  le 
diaphragme,  quand  elles  sont  très  volumineuses. 

Le  ventre  devient  gros,  météorisé  :  un  épanchement  plus 
ou  moins  abondant  se  produit;  cette  ascite  n'est  pas  tou- 
jours très  franche,  elle  coutine  souvent  à  la  p(''ritonile 
chronique. 

Ij'aniiiial  devient  cachectique  quand  la  tumeur  cancé- 
reuse se  généralise  et  il  n'est  pas  rare  de  constater  des 
épistaxis  avec  fétidité  <le  l'air  expiré. 

Diagnostic.  — ^^Le  diagnostic  est  très  difficile;  hormis  les 
cas  où  la  tiuneur  peut  être  sentie,  on  ne  peut  que  présumer 
son  existence,  même  dans  les  cas  de  mélanose.  Mais 
il  faut  reconnaître  que,  généralement,  les  tumeurs  du 
péritoine  sont  plus  ou  moins  nombreuses:  on  peut  les 
touclier  par  l'exploration  rectale;  elles  s'accompagnent 
d'hypertrophie  des  ganglions  lymphatiques  sous-lom- 
baires. 

On  observe  souvent  des  envies  fréquentes  d'uriner  quand 
elles  siègent  dans  le  voisinage  de  la  vessie  (Lafossc). 
parfois  des  vomissements  quand  elles  occupent  le  péri- 
toine qui  recouvre  l'estomac  ou  le  duodénum  (Conte); 
l'existence  de  l'ascite  est  le  meilleur  signe. 

Pronostic.  —  Variable  avec  la  nature  de  la  tumeur  cl  sa 
malignité.  Cependant,  lorsque  le  diagnostic  a  été  porté 
d'une  façon  certaine,  on  peut  aftirmer  que  le  pronostic 
est  grave,  car,  à  ce  moment,  la  tumeur  a  toujours  atteint 
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un  toi  volume  que  le  Irailomcnt  est   inutile  ou  impossible 
à  tenter. 

Traitement.  —  11  faut  pratiquer  la  laparotomie  et 
extirper  la  tumeur,  quand  on  a  reconnu  son  sièye. 

II.     —    lîUMIXANTS. 

Les  tumeurs  malignes  susceptibles  d'envabir,  primiti- 
vement ou  secondairement,  le  péritoine  des  runiinanls 
comprennent  les  endothéliomes,  les  sarcomes  ou  Ijmpbo- 
sarcomes  et  des  tumeurs  indéterminées. 

Endothéliomes.  —  Les  endothéliomessont  peu  connus: 
ils  ont  été  minutieusement  d(Vrits  par  Morot  et  Masini  (1). 
Ils  consistent  dans  des  néoplasies,  de  forme  et  de  volume 
variables,  de  couleiu'  blanc  jaunâtre,  lisses,  constituées 
par  un  tissu  très  l'erme,  lardacé,  blanchâtre  ou  gris  clair, 
parfois  nuancé  d'un  piqueté  jaunâtre  ;  la  coupe  laisse 
sourdre  un  peu  de  liquide  grisâtre,  épais  et  gluant.  Les 
épiploons  et  les  mésentères  sont  superficiellement  garnis 
de  tumeurs,  les  unes  déprimées  ou  aplaties,  discoïdes  ou 
ovalaires,  les  autres  sphériques  ou  ovoïdes,  grosses  comme 
des  pois,  des  amandes,  des  noix,  des  marrons,  et  même 
parfois  plus  volumineuses.  A  côté  d'espar-es  plus  ou  moins 
exempts  de  lésions,  il  j  a  des  parties  couvertes  d'agglomé- 
rations néoplasiques  (Time  épaisseur  de  .">  à  10  centimètres. 
Des  tumeurs  analogues  sont  réparties  sur  les  intestins,  à 
la  face  postérieure  du  diaphragme,  sur  la  paroi  interne 
du  ventre,  à  l'entrée  du  bassin.  Exceptionnellement,  un 
nodule  ulcéré  a  entraîné  la  perforation  de  l'intestin. 

Histologiquement.  on  a  considéré  ces  tumeurs  comme 
des  épithéiiomcs  tubulés;  elles  ont,  à  notre  avis,  la  struc- 

(I)  y\o\ot,  lier  II  o  vét.,  l.SO.'J,  p.  130.  — .Miisini,  Lynipho-angio-eiulothélioiiK' 
de  l'épiploon  d'une  vache  {Il  Moderno  Zooiatro.  190(5). 

Stazzi  a  observé,  chez  des  veaux  de  dix  mois,  des  nodules  pédoncules  ana- 
logues à  des  endothéliomes  ou  à  des  épithélionies,  qu'il  regarde  comme 
lexpression  d'une  inflammation  chionique  déterminée  par  les  filaire.s  du  péri- 
toine (fil  ario-lnbhi-iiapil  loua). 
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tiu'o  des  endotlK'liomes  et  peuvent  dériver  des  eellules 
endothélialesdes  vaisseaux  lymphatiques  f.Masini).  Chaque 
nodule  est  forme  de  tissu  conjonctil'  cii-conscrivant  des 
masses  cellulaires  d'origine  endolhéliale.  A  leur  voisinage, 
la  lumière  des  lymphatiques  diminue,  les  cellules  augmen- 
tent de  dimensions  et  occupent  bientôt  tout  l'espace 
libre.  Certains  nodides  sont  calcifiés,  d'autres  ont  )me 
consistance  cartilagineuse. 

Sarcomes.  —  Les  lympfioaavcoincs  proviennent  ordi- 
nairement de  la  rate  ou  des  ganglions  mésentériques.;  on 
les  rencontre  chez  le  veau  et  môme  chez  les  adidtes.  Les 
sarcomes  primitifs  du  péritoine  sont  rares  :  ils  peuvent 
acquérir  un  grand  volume  et  présenter  diverses  dégéné- 
rescences et  des  hémorragies  (Monribot,  Léger,  Lai'rieu, 
Morot).  La  tumeur  principale  est  quelquefois  accompagnée 
d'un  grand  nombre  de  tumeurs  plus  petites.  Les  sarcomes 
ont  peu  de  tendance  à  se  généraliser:  on  a  cependant 
signalé  quelques  tumeurs  secomtaires  dans  le  poumon.  Au 
point  de  vue  histologique.  ces  néoplasies  ont  leur  structure 
habituelle;  on  les  trouve  constituées  de  cellules  rondes  ou 
fusiformes.  Exceptionnellement,  on  a  rencontré  des 
tumeurs  sarcomateuses  rondes,  grises  ou  rougeàtres. 
enkystées  dans  la  graisse  péritonéale  du  porc. 

Fibromes.  —  Les  fibromes  du  péritoine  sont  très 
rares:  on  en  possède  à  peine  quel({iies  observations.  Ils 
constituent  parfois  des  tumeurs  très  volumineuses  formées 
d'une  enveloppe  fibreuse,  ferme,  blanchâtre,  ef  d'un  contenu 
jaunâtre  ayant  à  peu  prés  la  consistance  et  la  couleur  de 
la  courge  et  permettant  de  les  rattacher  à  l'orgaiiisafion  et 
à  la  sclérose  d'une  fausse  membrane  plutôt  ipi'à  un  fibrome 
pur  (Morot  et  Montané). 

La  nature  de  bien  des  tumeurs  de  la  cavité  abdominale 
est  demeurée  indéterminée:  la  description  macroscopique 
qui  en  a  été  faite  (Saint-Cyr,  Morot)  fait  présumer  leur  nature 
cancéreuse;  mais  on  ne  peut  dire  s'il  s'agit  d'épitbéliomcs. 
de  sarcomes  ou  de  lymphadénomes. 
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Ossîlieatioli.  —  L'ossification  du  mésentère  est  une 
rareté;  elle  peut  résulter  d'une  inflammation  chronique 
produite  par  un  traumatisme  ou  une  opération.  On  peut 
observer  un  ostéomecoralliiorme  du  mésentère  embrassant 
une  anse  intestinale  (Gurlt),  un  ostéome  de  la  cicatrice  de 
castration  chez  le  porc.  Parfois  ces  ossifications  capsu- 
laires  du  péritoine  ont  plusieurs  centimètres  de  long  et 
jusqu'à  2  centimètres  et  demi  d'épaisseur  ;  elles  enva- 
hissent quelquefois  la  paroi  abdominale  (Delaud). 

Symptômes.  —  Les  animaux  atteints  de  tunieurs  cancé- 
reuses refusent  de  manger,  de  travailler;  ils  sont  abattus  ; 
ils  maigrissent  et  se  plaignent  fréquemment:  souvent, 
i'hvdropisie  abdominale  et  la  paraplégie  aggravent  rapide- 
ment les  symptômes  et  déterminent  la  mort. 

Par  la  palpation,  on  peut  sentir,  dans  le  flanc  droit,  un 
corps  dur,  fuyant  à  la  pression,  arrivant,  quelques  jours 
après,  à  soulever  le  liane  (Monribot  et  Larrieu). 

Ces  tumeurs,  de  nature  bénigne,  constituent  des  surprises 
d'autopsie.  On  peut  les  rencontrer  indifféremment  chez  les 
animaux  très  gras,  comme  chez  des  animaux  maigres. 

Traitement.  —  Quaml  le  diagnostic  a  été  établi,  à  laide 
de  la  pali)ation  et  de  l'exploration  rectale,  il  faut  pratiquer 
1  extirpation  de  ces  tumeurs. 

III.   —  CARMVORES. 

Le  péritoine  des  carnivores  est  fréquemment  envahi 
par  des  tumeurs  cancéreuses  secondaires.  Les  tumeurs 
primUircs  j  sont  relativement  rares.  On  peut  cependant 
y  rencontrer  des  endothéliomes,  des  lipomes  et  des  kystes. 

Eudothélionies.  —  Le  péritoine  du  chien  est  le  siège 
d'une  nuiltilude  de  granulations  blanchâtres,  arrondies, 
ou  aplaties,  généralement  irrégulières,  mamelonnées, 
papillaires,  simulant  de  petites  verrues  du  volume  d'une 
tète  d'épingle  ou  d'un  pois  tout  au  plus.  La  plupart  sont 
enchatonnées  dans  une  atmosphère  graisseuse  de  telle  sorte 
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que  l'épiploon  simule  un  voile  garni  de  jais  blanc.  Des 
milliers  de  ces  granulations  occupent  la  surface  périto- 
néale  de  l'intestin  grêle,  du  rectum  de  telle  sorte  que  le 
tube  digestif  olfre  un  aspect  verruqueux.  Ces  néoplasies 
oifrent  une  consistance  dure.  Pourtant,  elles  se  laissent 
facilement  écraser  et  se  désagrègent  en  petits  grumeaux. 

sous  la  pression  des  doigts. 
Au  micros<:o[>c,  on  \oit 
s'élever  de  la  base  de 
chaque  tumeur  comme  un 
tronc  d'arbre  dont  les  ra- 
cines vasculaires  s'enfon- 
cent dans  un  réseau  de 
Unes  travées  conjonctives 
qui  s'étendent  dans  toutes 
les  directions,  à  des  hau- 
teurs inégales,  présentant 
une  multitude  débranches 
revenant  sur  elles-mêmes 
en  décrivant  une  courbe 
plus  ou  moins  accusée, 
circonscrivant  des  alvéo- 
les. Les  cellules  endothé- 
liales  forment  un  revête- 
ment à  chaque  alvéole 
dont  la  cavité  est  remplie 
d'élémcnls  cellulaires  de  forme  polygonale  (fig.  117). 

Lipomes.  —  Les  lipomes  péritonéaux  ne  sont  pas  rares 
chez  les  chiens  âgés;  ils  sont  quelquefois  accompagnés  de 
formationsangiomateuses  érectiles  qui  occupent  leur  fcntre 
(G.  Petit)  (2).  On  y  trouve  aussi  des  lympbo-sarcomes 
(Kinsley)  (3).  "^ 

(1)  Cndéac,  JifiUP  vH.,   1S.S7.  p.  oOi. 

(2)  Pelit,  Angio-lipuiiie  éreitile  pelvieu  chez  une  chienne  [llccueil  de  mcil. 
l'i-t.,  1903,  p.  235). 

(:f)  Kinsley,  Lyniplio-sarconic  lie  l'abdomen  du  chien  (Hvcueil  de  méd. 
vét.,  1900).  " 


l'ig.  117.  —  Coupe  d'un  endulhélionic 
du  péritoine  d'un  chien. 

G,  cellules  épilhéliales  centrales  ; 
li,  cellules  épilhéliales  de  revèlement  ; 
'1,  slronia  (Cadéac)  (1). 
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Kystes.  —  Les  kystes  indépendants  des  hjdatides  sont 
beaucoup  plus  rares.  Pourtant  Caparini  a  observé  une 
énorme  tinncur  hustiqxe  qui  remplissait  toute  la  cavité 
abdominale  et  s'étendait  dans  la  cavité  pelvienne  ;  ce 
kvste  s'étail  lormé  aux  dépens  de  l'épiploou. 

Diagnostic.  —  Les  tumeurs  abdominales  primitives  ou 
secondaires  sont  irénéralemcnt  faciles  à  découvrir  par  la 
palpation  des  parois  abilominales  qui  pei-met  de  constater 
le  volume,  le  siège  et  la  consistance  des  néolormations 
de  l'épiploon.  D'ailleurs,  les  tumeurs  s'accompagnent  fré- 
quemment d'augmentation  <le  volume  du  ventre  ou  même 
d'ascite  cacliectique  quand  cIIps  sont  de  nature  cancé- 
reuse. 

Traitement.  —  L'extirpation  est  possible  quand  elles 
sont  solitaires  et  appendues  à  l'épiploon,  sans  adbé- 
rences  intimes  avec  les  viscères  abdominaux. 

IV.  —  OISEAUX. 

Cancers.  —  Les  tumeur.s  épithéliales  et  les  sarcomes 
ne  sont  pas  très  rares  chez  les  oiseaux  :  mais  leur  étude 
liistologique  est  très  imparfaite.  Ces  tumeurs  sont  tantôt 
solitaires,  tantôt  multiples.  Parfois  le  péritoine,  dans  sa 
portion  duodénale,  est  couvert  de  végétations,  fermes. gri- 
sâtres, granuleuses,  épaisses  de  1  à  3  centimètres.  Le 
gésier  pwte  des  végétations  semblables  ;  on  en  trouve 
de  pareilles  dans  les  autres  parties  du  péritoine,  notam- 
ment à  la  surface  du  foie.  Partout,  elles  occupent  la 
superficie  de  la  séreuse  et  ne  pénètrent  pas  les  paren- 
chymes (1). 

Kystes  derinoïdes.  —  Les  kystes  dermoïdes  sont 
fréquents  chez  Voie  et  le  canard  où  ils  occupent  les 
cavités  thoracique  et  abdominale  [durit.  Lobstein.  Lar- 
cher,    Hering.    Bollinger].    On    les  rencontre   quelquefois 

(1)   Gadiot,  Cancer   diffus   du   péritoine  chez  une  poule  (Société  rrntrulr, 

18!)SI. 
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chez  la  poule  (Krcolani,  l'eunada,  l'fliii,').  Ils  ont  été 
étudiés  par  Kitt. 

A  Vextévlcur,  ces  kystes  ressemblent  <à  des  lipomes, 
parce  qu'ils  sont  ordinairement  entourés  d'une  couclie  de 
graisse  d'épaisseur  variable  ;  ils  ont  une  l'orme  ovoïde  et 
les  dimensions  d'un  œuf  ou  du  poing.  Ilering  en  a  ren- 
contré un  de  17  centimètres  de  long,  sur  M  à  13  de  large. 
Le  contenu  est  formé  d'une  certaine  quantité  de  plumes 
fortement  pressées  de  4  à  6  centimèlres  de  long,  fermes 
ou  souples,  et  ramifiées  :  elles  sont  parfois  irrégulièrement 
implantées.  Règle  générale,  elles  sont  placées  dans  la 
même  direction. 

On  peut  trouver,  avec  les  plumes,  du  cartilage,  du  tissu 
myxomateux,  graisseux  ou  musculaire.  Ce  sont  en  somme 
lies  inclusions  fœtales  de  peau  et  des  tissus  adjacents. 
Tantôt  ces  kystes  se  prolongent  dans  la  graisse  qui  occupe 
la  surface,  tantôt  les  deux  pôles  du  sac  sont  couverts  de 
plumes  implantées  vis-à-vis,  tantôt  enfin  le  kyste  est  rup- 
ture. Ces  kystes  paraissent  provenir  de  Voi^a'we,  puis  ils 
se  pédiculisent  et  deviennent  libres  (jans  la  cavité  abdo- 
minale pendant  la  période  embryogénique. 

Dans  quelques  rares  cas,  on  observe  diverses  tumeurs 
kystiques,  de  volume  variable,  qui  remplissent  la  cavité 
abdominale  et  empêchent  le  développement  de  ses  organes. 

VÉSICULES   GAZEUSES  DU    MÉSENTÈRE 
POHC 

Définition.  —  Cette  affection  est  caractérisée  par  la 
présence,  à  la  surface  <le  l'intestin  grêle,  du  mésentère  et 
desganglions,  de  petites  vésiculesrempliesdegaz,  du  volume 
d'une  tète  d'épingleàcelui  d'ime  noisette.  Ces  vésicules  accu- 
mulées, en  nombre  considérable,  au  niveau  de  la  petite 
courbure  de  l'intestin  grêle  soulèvent  la  séreuse.  On  les  a 
décrites  sous  les  noms  de  rcsiculcs  gnzcuxcs  du  7né*ieiitère, 
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iVcniphyséme  mcscntcriquc,  de  pneumutO'yC   liystiquc  intes- 
tinale (lig.  118). 

Ces  productions  signalées  par  Cloqiiet  on  1820.  Mayer 
et  Bonn  1823.  ont  fait  l'objet  d'un  grand  nombre  de 
recherches  ;     Roth    IS'8:^,  Kilt,  Ostertag,  Ferez,   Rabiaux 


Fitr.   Il^.  —  Vimcule  du  mésentère  du  porc. 


l'JOO.  lleydemann  1907,  Jaeger  1907.  s'en  sont  occupés; 
mais  Dupraz,  en  1897,  a  décelé  dans  les  kvstes  de 
l'homme  comme  du  povc  1),  un  coccus  ovalairc 
qui  liquéfie  la  gélatine  et  la  gélose,  avec  dégagement 
de  bulles  gazeuses.  Ce  coccus  n'est  pas  pathogène   pour 

(1)  Bedel  a  signalé  ces  kystes  gazeux  sur  le  mésentère  des  veaux  sevrés 
sous  forme  de  petites  vésicules  ovoïdes  et  transparentes  avant  l'aspect  et  les 
dimensions  d'une  graine  de  me'on. 

C.VDÉAC.  —  Pathologie  interuu.  Hl.  22 
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les  animaux,  mais  en  injeelanl  à  des  chiennes,  dans  le 
vagin,  des  cultures  en  bouillon,  additionnées  d'acide  lac- 
tiijue  et  en  sacrifiant  les  animaux  au  bout  de  quelques 
mois,  il  a  pu  retrouver  des  kystes  gazeux  identiques,  par 
leur  structure,  aux  kysles  gazeux  spontanés. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Deux  théories  expliquent 
la  formai  ion  de  ces  vésicules:  la  théorie  microbienne  et 
la  thé(n'ie  mécano-physique. 

La  première,  soutenue  par  Dupraz,  attribue  —  nous 
venons  de  le  voir  —  la  formation  des  gaz  à  un  microbe 
spécial,  le  coccus  liqucfacicnscy  iwincoli-bacille,  tous  deux 
j)roducteurs  du  gaz.  Ustertag  avait  d'ailleurs  cru  trouver 
dans  des  cellules  de  leviu'c  la  cause  de  cette  production 
gazeuse. 

Mais  Jaegcr  ayani  pratiqué  des  ensemencements 
répétés,  a  pu  isoler  une  bactérie  analogue  au  coli,  ne 
prenant  pas  le  Gram,  et  possédant,  dans  les  vieilles  cul- 
tures, des  vacuoles  terminales  réfringentes,  mais  qui  ne 
sont  pas  des  spores. 

L'inoculation  et  ï alimentation  avec  des  cultures  pures,  sont 
restées  négatives.  L'introduction  de  ce  microbe  dans  la 
nniqueuse  intestinale,  après  laparotomie,  a  fait  mourir 
les  animaux  île  péritonite;  mais  elle  a  permis  de  constater 
des  vésicules  gazeuses  au  début  de  leur  formation. 

Jaeger  consitière  donc  l'emphysème  intestinal  comme 
une  infection  locale  île  l'intestin  grêle  provoquée  par  un 
agent  spécifique  du  groupe  coli  [bacterium  coli  lymphaticum 
aerogcncs).  11  admet,  en  raison  de  la  présence  de  cellules 
géantes  dans  la  paroi  des  vésicules,  que  ce  processus  a 
une  évolution  chronique  et  qu'il  est  analogue  à  lemphy- 
sème  vaginal  ite  la  femme,  tant  au  point  de  vue  étiolo- 
gique  que  pathologique.  On  peut  obtenir  avec  son  microbe 
un  emphysème  vaginal  chez  la  lapine. 

Ces  productions  kystiques  sont  le  résuliat  d'une  infection 
intestinale  envahissant  les  lymphatiques  (Dupraz).  On  les 
observe,  principalement,  chez  les  porcs  nourris  de  résidus 
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de  laiterie  (I)iipraz.  Metz.  Laclimann).  D'ailleurs  Dupj-az  a 
renianjué  que  son  miiTohe  se  rapproclie,  par  (pielqnes 
caractères,  des  ferments  lartiquea  et  que  l'acidité  du  milieu 
joue  un  rôle  dans  son  aciivité. 

La  thcoriè  mécano-physique  a  ses  défenseurs.  Uoth  consi- 
dère ces  néoformations  lympliatiques  comme  une  pneu- 
matose   angiomateusc  secondaire  par   dédoublement    du 


l'ig.  ll!i.  —  \'ésicules  qui  rfcuuvrent  le  péritoine  viscéral. 

clivle  en  présence  de  substances  cbiniiques.  Hejdemann 
explique  la  présence  de  gaz  dans  la  paroi  intestinale  par 
une  constipation  opiniâtre  qui  fait  augmenter  la  pression 
des  gaz  en  amoni  cl  permet  le  passage  de  ces  gaz,  grâce  à 
l'existence  de  microtraumas  àla  paroi  intestinale,  produits 
par  les  corps  acérés,  introduits  avec  des  aliments.  Le 
catarrhe  de  la  muqueuse,  la  stase  intestinale  et  l'augmen- 
tation de  la  pression  dans  l'intestin.  tMident  sinon  à  con- 
firmer cette  pathogénie,  du  moins  à  la  justilier. 

Anatomie  pathologique.  —  Lalésion  principale  consiste 
dans  des  vcsiciilea  transparentes,  à  reflet  métallique,  ana- 
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logiie  à  celui  que  donne  une  bulle  savonneuse,  à  contenu 
gazeux,  de  volume  variant  d'un  grain  de  mil  à  un  petit 
pois,  réunies  en  grappes  plus  ou  moins  volumineuses  sur 
l'intestin,  surtout  au  voisinage  du  mésentère.  Ces  grappes 
sont  plus  ou  moins  étendues;  quelques-unes  ne  comprennent 
que  3  à  4  fines  vésicules,  d'autres,  au  contraire,  en 
montrent  60  à  80,  ne  communiquant  pas  entre  elles. 
Entre  ces  amas,  on  note,  çà  et  là,  dans  l'épaisseur  de  la 
séreuse,  l'existence  de  nodules  disséminés,  consistants,  de 
coloration  rouge  brunâtre  :  sur  quelques-uns  de  ces 
nodules  solitaires,  on  voit  une  vésicule  se  développer;  ils 
représentent  donc  un  stade  évolutif  de  la  lésion  qui 
débute  par  un  épaississement  localisé  de  la  séreuse  (1). 

Les  vésicules,  parvenues  à  leur  complet  développement, 
ont  une  paroi  mince  et  transparente.  Pressées  entre  les 
doigts,  elles  font  entendre  une  petite  détonation.  Le 
contenu  est  un  mélange  d'oxygène  et  d'azote:  la  compo- 
sition de  ce  mélange  tend  à  se  rapprocher  do  celle  de 
l'air  atmosphérique.  C'est  qu'il  se  proiluit  des  échanges 
osmotiques  entre  les  vésicides  et  l'air  atmosphérique. 
Trois  heures  sultisent  pour  opérer  leur  ditïusion  complète 
à  travers  la  membrane.  Les  vésicules  siègent  sous  la 
séreuse  dans  la  couche  sous-muqueuse  et  la  musculeuse. 
très  rarement  dans  la  muqueuse  elle-même  (lig.  dlO). 

Les  parois  de  l'intestin  sont  quelquefois  légèrement 
épaissies  au  niveau  de  leur  implantation,  et  plus  foncées 
que  les  parties  environnantes;  la  muqueuse  intestinale 
parait  quelquefois  mince;  exceptionnellement,  on  cons- 
tate une  infiltration  séreuse  et  leucocytaire  dans  la 
couche  profonde  avec  dilatations  des  vaisseaux  et  sulfu- 
sions  sanguines.  Dans  les  chylifères.  on  rencontre  une 
grande  quantité  de  cellules  géantes  et  surtout  d"éosi- 
nophiles.  Le  développement  des  cellules  géantes  prouve 

(1)   Ferez,     Entérite    gazeuse    du    jiorc    [Progri'-s   vct.,     1900,    tome    II, 
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que  ce  processus  a  une  évolution  chronique  et  est  ana- 
logue à  remphvsènie  vaginal  de  la  femme  (Jaeger)  (1). 

IV.   —  PARASITES. 

Le  péritoine  des  diverses  espèces  animales  est  pauvre  en 
parasites.  On  v  trouve  des  cestodes,  des  trématodes  et  des 
uématodes. 

ARTICLE   r'.  —   FILARIOSE, 
SOLIPÈDES 

Définition.  —  La  filariose  résulte  dune  invasion  du 
péritoine  des  solipèdes  par  la  tilaire  équine  {filaria 
pnpillosa).  C'est  un  ver  blanchâtre  dont  le  mâle  a  6  à 
8  centimètres  et  la  femelle  9  à  do.  La  bouche  est  chiti- 
neuse  et  offre  quatre  papilles;  la  queue  est  contournée  en 
vrille  chez  le  niAle.  à  peine  spiralée,  chez  la  femelle  ;  elle 
présente,  comme  la  bouche,  des  papilles  au  nombre  de  8 
chez  le  nulle  et  de  3  chez  la  femelle.  Cette  tilaire  est  ovo- 
vivipare, mais  on  ne  sait  ce  que  deviennent  les  œufs,  ni 
comment  le  parasite  pénètre  dans  l'organisme. 

Ces  parasites  ne  sont  jamais  très  nombreux  dans  lacavité 
péritonéale  et  on  u'v  rencontre  que  des  femelles.  Le  mode 
diniroduction  et  révolution  des  fdaires  sont  mal  connus. 

Symptômes.  —  Rien  ne  trahit  la  présence  de  ces  para- 
sites dans  le  jtéritoine. 

L'animal  qui  en  est  infesté  ne  parait  pas  incommodé  et 
la  cachexie  qu'on  a  observée  chez  les  animaux  porteurs 
de  lllaires,  n'est  probablement  pas  due  à  leur  influence 
morhiile. 

Traitement.  —  On  ne  connaît  aucun  moyen  de  les 
atteindre. 

(I)  Jaeger,  L'emphysème  inteslin.il  des  porcs  [Archiv  fiir  Wissenx- 
ehnftliche  und  prtiklisrh,  19ù<).  et  Revue  générale,  1907,  tome  II,  p.  89). 
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ARTICLE  II.    -  SCLÉROSTOMOSE. 
SOLIPKDES 

Définition.  —  Lasclrroslomose  est  uno  affection  carac- 
lérisée  par  rinvasion  du  tissu  sous-pariélal  ou  sous-viscéral 
(lu  péritoine  par  les  larves  du  Sclcroslomnm  edcnUitinn. 
{\dy.  Sclcrusloinoscs  iiil<'sti)tales). 

Anatomie  pathologique.  —  Quand  les  parasites  sont 
retirés  de  leur  domicile,  on  les  trouve  incurvés  ou  enroulés 
en  spirale;  ils  sont  libres  dans  des  cavités  remplies  de 
sang  ou  d'exsudats  inllammaloires;  ils  ne  sont  jamais 
enloiu'és  d'une  coque.  Les  traces  de  pf'-ritonite,  tpi'on 
trouve  communément  chez  les  vieux  chevaux,  résultent  de 
leur  action  irrilative  ;  ils  engendrent  des  nodules  caséeux 
ou  calcaires,  ressemblant  beaucoup  aux  nodules  à  euio- 
zoaires  du  poumon  et  (hi  foie  (lig.  420). 

A|irès  un  séjoiu"  dans  le  tissu  sous-séreux,  les  parasites 
gagnent,  vraisemblablement,  l'intestin  pour  s"y  reproduire  : 
ils  perforent  le  péritoine,  arrivent  dans  la  cavité  pc-rilo- 
néale  et  pénètrent  dans  l'intestin.  Glage  les  a  trouvés 
qiiebpiefois  enroulés  dans  le  tissu  sous-niuqueux  duca-ciim 

et  du  cnldU. 

Symptômes.  —  La  nocuité  de  ces  parasites  consiste 
dans  une  soustraction  directe  de  sang,  dans  la  production 
d'hémorragies  et  dans  des  altérations  mécaniques  graves 
du  péritoine.  Aussi,  dans  les  cas  dïnfestation  massive,  les 
poulains  soulfrent-ils  de  la  cachexie  et  de  l'anémie 
pendant  des  mois  et  même  des  années;  ils  sont  épuisés, 
amaigris,  anémiques  et  peu  développés  pour  leur  âge. 

On  a  décrit  une  forme  de  coliques  liée  à  la  présence  de 
ce  ver;  elles  se  produisent  régulièrement  après  un 
exercice  d'une  durée  un  peu  longue;  elles  caractérisent  la 
maladie  et  s'accompagneni  d'une  grande  sensibilité  du 
dos.  Ces  symptômes  ne  s'observent  que  dans  le  cas  de 
forte  infestation. 

Traitement.  —  Il  est  im|(ossible  d'atteindre  les  vers  sous 
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le  pôriloino  ;  mais,  par  iino  bonne  alimentation,  on  peut 
mettre  les  poulains  en  4lat  de  supporter  ce  parasitisme. 
Une  prophylaxie  basée  sur  Tutilisation  d'eau  filtrée  aurait 
sans   doute    une   réelle  eflicacité.    Quoique  le  traiteuicnt 


.^■ 


H.  ^     ^ 


^ 


Y\%.    li'O. 


Kpaississemeiit    et   jilis   du    jHM'itoine  au    niveau    de    la    ligin' 
blanche,  déterminés  par  les  sclérostomes. 


soit  nid,  il  n'est  pas  inutile  d'appeler  l'attention  des  vété- 
rinaires sur  cette  maladie  qui,  d'après  les  auteurs  anglais, 
fait  périr  heaucoiq)  de  chevaux. 

ARTICLE    III.    —    ÉCHINOCOCCOSE. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Définition.  —  L'échinococcose  péritonéale  des  solipédes 
est  une  rareté.  Elle  est  caractérisée  par  le  développement 
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diin  kysle  hjdaliquo  solilaire  qui  renlenne  quelquelbis,  à 
l'inlérieur,  un  nombre  considérable  de  scolex  (fig.  121 
et  ll>i2). 

Symptômes.  —  Silencieux  et  latents,  les  kystes  peuvent 
déterminer  une  occlusion  intestinale  en  se  pédiculisant  et 
en  s'enroulant  autour  du  côlon  (Toutey). 

Traitement.  —  Le 
seul  moyen  de  préve- 
nir leur  développe- 
ment et  leui'  mullipli- 


l'ig.  121    —  Kchinocoqiie 
détaché  do  lanienilirane 

(grossi). 


122.    —   Ècliinocoqiie,    plus   grossi,  encore 
iidliérL'iit  il    la   nieiiibraiie  hydaliqiie. 


cation,  consiste  à  surveiller  les  boissons  et  les  aliments,  de 
façon  à  empêcher  l'ingestion  d'iBufs  du  Tœnia  echinococcus. 

II.   —  POItC. 

Chez  le  porc,  les  échinocoques  du  péritoine  peuvent 
déterminer  exceptionnellement  de  la  péritonite  ;  ordinai- 
rement l'animal  n'en  est  pas  indisposé. 


III. 


CARNIVORES. 


Définition.  —  Léchinococcose  péritonéale  des  carni- 
vores constitue  généralement  ubo  maladie  secondaire, 
c'est-à-dire  consécutive  à  la  rupture  d'un  kyste  hydatique 
développé,  primitivement,  dans  un  organe  de  l'abdomen, 
principalement  dans  le  l'oie. 
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Cotte  maladie  signalée  par  Hartmann.  Reimann  (4), 
Neumann  (2).  Pécard  (3)  n'est  pas  très  rare;  nous  l'avons 
observée  chez  le  chat  :  mais  l'absence  de  toute  tète  dans  les 
kystes  nous  a  empêché  de  rattacher  ceux-ci  à  leur  véritable 
cause  (lig.  1:23  . 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Considérés  pendant  long- 
temps comme  des  parasites  aberrants,  issus  directement 
du  tube  digestif  comme  ceux  du  foie. les  kystes  hydatiques 
du  péritoine  résultent  d'une  infestation  secondaire. 

On  a  fréquemment  constaté,  chez  l'homme,  que  la  r;ip- 
ture  des  kystes  du  foie  ou  de  la  rate  est  suivie  de 
greffes  péritonéales  secondaires.  Divers  expérimentateurs 
(Lebedelï  et  Andreetf.  von  Alexinsky,  Riemann, 
Gourine)  ont  montré  que  l'injection,  dans  le  péritoine,  de 
vésicules  lîlles  ou  de  scolex  peut  donner  des  résultats 
positifs  et  aboutir  à  la  formation  de  kystes  hydatiques  ; 
Devé  s'est  particulièrement  attaché,  par  l'analyse  des 
fait  cliniques  et  par  de  nombreuses  expériences,  à  four- 
nir la  preuve  de  l'origine  secondaire  des  kystes  hydatiques 
du  péritoine.  Il  a  constaté,  d'une  façon  à  peu  près  cons- 
tante, que  les  scolex  et  les  vésicules  filles  injectés  dans  le 
péritoine  du  lapin,  s'y  développent  et  donnent  nais- 
sance à  de  nouveaux  échinocoques. 

Cet  ensemencement  se  produit  naturellement  chaque  fois 
qu'un  kyste  primitif  du  foie  vient  à  s'ouvrir  dans  la  cavité 
abdominale  sous  l'influence  d'un  traumatisme,  d'une  ponc- 
tion, etc.  Cette  nouvelle  infestation  parasitaire  mérite  bien 
le  nom  d'échinococcose  secondaire,  beaucoup  plus  grave, 
plus  étendue  que  la  première,  car  la  rupture  d'un  kyste  hyda- 
tiqiie  abdominal  (foie  ou  rate)  jette,  d'un  coup,  dans 
le  péritoine  des  milliers  de  germes  (i     qui  forment  les 

(1)  R.  Reimann, /ye(//.<c/(.  Zeitschr.  f.  T/tirrmfrl.  u.  very/i.  Piitkologii>, 
1884,  et  in  Neumann.  Revue  vet..  18S0. 

(2)  G.  -Neumann,  Itevue  vét..  )SS6. 

(3)  Pécard,  Société  centrale.  19ii6.  p.  "lOl. 

(4)  Tabusco.  Kchinocfjques  de  la  rate  die/  le  chien  (Arcltiv.  délia  R.  Soc. 
et  Aec.  vét.ital..  1005). 
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iiiilliors  (le  kysles  signalés  dans  toutes  les  observations. 
Cette  multiplicalion  continue  quand  les  kystes  périto- 
néaux  pourvus  de  l(H('  sout  rupliu-és  à  leur  t(tur  [)iir  de 
nouvelles  ponctions  :  il  se  [iroduil  de  nouvelles  gretlVs, 
comme  en  témoignent  les  expériences   de    Péeard   (4)    et 


V\g.   !-•!.    —  Kchiilucuqiies. 

1.  grou])e  d'échiiioco([ues  cn<-orc  udliérciits  à  la  mcmln-.iiie  gennin.ile  par 
un  funicLile,  grossi  40  fois;  '■2,  échinocoqtie  grossi  107  fois:  la  tote  est 
imaginée  à  l'intérieur  de  la  vésicule  caudale  ;  il  existe  un  funicule  ;  3,  le 
même  comprimé,  la  tète  rétractée,  les  ventouses,  les  crochets  et  les  corpus- 
cules calcaires  sont  apparents  à  l'intérieur;  4.  échinocoque  grossi  107  fois  ; 
la  tête  est  sortie  de  la  vésicule  caud^ile  ;  .">.  couronne  de  crochets  grossie 
330  fois. 

ré(diinococcose  tertiaire  l'ail  suil(>  à  l'écliinococcose    secon- 
daire. 

On  comprend  l'acilenicnl    aiusi    i'euvahisseniciit  prodi- 

(I)  Immédiatement  après  avoir  sacrifié  lanimal  malade,  unedizaine  de  vési- 
cules entièn.'s  ou  rompues,  riches  en  scole.\,  ont  été  déposées,  par  une  laparotomie, 
dans  le  ventre  de  deux  chiens.  Ces  deux  sujets  n'ont,  dans  la  suite,  jirésenté 
aucun  trouhle.  L'un  d'eux  a  été  saciilié  le  ~>  novembre,  soit  43  jours  seulement 
après  l'opération.  L'épiplot)U  renfermait  de  nombreuses  gianulations  miliaii'es 
avant  déjà  la  constitution  feuilletée  de  l'échinocoque.  Ces  jeunes  gi'ell'es 
auraient  certainement  donné  des  kystes  hydatiques  bien  développés. 
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gicux    (le    la    cavilé    péritonéale    des    animaux,    inleslcs. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  siègent  à  la  fois 
à  la  surlace  du  loie,  de  la  rate,  dansTépiploon,  les  mésen- 
tèi-es,  dans  le  cul-de-sac  vésico-rectal,  à  la  face  postérieure 
de  la  paroi  abdominale. 

La  cavité  abdominale  est  littéralement  bourrée  de 
kystes  hydatiques  de  toutes  dimensions  au  milieu  desquels 
disparaissent  les  organes  splanchniques.  D'innombrables 
grappes  d'hydatides  recouvrent  les  lobes  du  foie  ou  sont 
attachées  aux  mésentères,  à  Tépiploon,  à  la  vessie,  à  la 
rate  ;  on  peut  en  trouver  plus  de  3  000  (Reimann), 
de  100  000  (Neumann). 

Leur  grosseur  est  très  variable  ;  on  eu  trouve  de  la  dinu^n- 
sion  d'un  œuf  de  poule  ou  même  du  poing;  entre  elles,  on 
en  observe,  beaucoup,  dont  le  volume  varie  de  celui  d'une 
tète  dépingle  à  celui  d  un  pois  ou  dune  noisette.  Par 
places,  la  séreuse,  pariétale  et  diapbragmatique,  est 
recouverte  de  granulations  miliaires,  translucides  ou  blan- 
châtres rappelant  les  lésions  de  la  péritonite  tuberculeuse. 
Ce  sont  de  petites  vésicules  en  voie  d'évolution  et  enve- 
loppées d'une  coque  fibreuse  plus  ou  moins  épaisse.  Ces 
dernières  altérations,  d'ailleurs  assez  fréquentes  chez 
l'homme,  sont  connues  sous  le  nom  de  pseudo-tuber- 
culose cchùtococciquc. 

Enfin,  un  assez  grand  nondire  d'échinocoqucs  dont  les 
dimensions  varient  de  celles  d'un  grain  de  mil  à  C(dle3 
d'une  noix,  sont  entièrement  libres  au  milieu  de  la  cavité 
péritonéale.  Leur  paroi,  parfaitement  lisse,  est  translucide. 
d'une  teinte  laiteuse  et  parait  tachetée  de  grains  blancs 
(vésicules  proligèrcs)  situés  à  sa  face  interne.  Celle  des 
échinocoques  enkystés  est  plus  opaque,  assez  épaisse,  net- 
tement doublée  par  places  de  tissu  fibreux  formé  aux 
dépens  de  l'épiploon  et  des  mésentères.  Sur  la  coupe,  ou 
retrouve  toujours  la  constitution  lamelleuse,  bien  connue, 
de  la  cuticule  échinococcique. 

Les  vésicules   renferment   un   liquide   clair  et  limpide 
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comme  de  Tean,  tenant  en  suspension  une  fine  poussière, 
Ibrnice  de  vésicules  proligères  et  desrolex  isoles  (sable  échi- 
nococcique),  qu'on  obtient  également  en  grand  nombre  en 
raclant  leur  l'ace  interne.  Quelques-unes  n'en  contiennent 
cependant  que  de  rares  écbantillons  et,  il  en  est  même 
qui  en  paraissent  complètement  dépourvues. 

Il  n'est  pas  très  rare  de  ne  rencontrer  que  des  acéphalo- 
cystes  dans  l'échinococcose  péritonéale  (fig.  dSi). 

Ces  parasites  sont  une  cause  d'irrilation  chronique  ilu 
péritoine. 

Symptômes.  —  L'ascite  est  la  principale  manilestalion 


Vc(''|ih;ilorystes 


de  ces  invasions  parasitaires  :  le  ventre  est  volumineux, 
tendu,  élastique,  insensible  à  la  pression:  l'animal 
s'essouffle  au  moindre  efi'ort.  (3n  ne  constate  rien  d'anor- 
mal du  côté  du  cœur  ;  on  trouve  seulement  des  traces 
d'albumine  dans  l'urine. 

Lu  ponctio)i  seule  peut  permettre  de  reconnaître  celle 
forme  d'ascite  :  le  liquide  qui  s'écoule  par  l'ouverture 
d'un  fort  Irocart  renferme  des  débris  de  vésicules  cystiques 
dans  lesquelles  on  peut  reconnaître  des  scolex(Pécard). 

La  maladie  poursuit  son  évolution  et  se  termine  inévi- 
fablement  par  le  marasme  et  la  mort. 

Traitement.  —  On  ne  possède  aucun  moyen  de  faire 
disparaître  ces  ])arasites  de  la  cavité  abiloiniiuile. 
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ARTICLE    IV.    —   CYSTICERCOSE 
I.   —  RLiMIXAXTS    ET   PORCS. 

Caractères.  —  La  cjsticercose  résulte,  comme  nous 
lavous  vu,  de  rinvasion  du  foie  et  du  péritoine  par  les  larves 
du  Taenia  marginata,  appelées  cysticercus  tenuicollis.  Ce 
cysticerque  acquiert  dans  le  péritoine  des  ruminants  et  du 
porc  le  volume  d"un  œuf  de  pigeon  ;  il  offre  l'aspect  d'une 
ampoule  blanchâtre,  munie  d'un  prolongement  analogue 
au  goulot  d'une  bouteille.  On  le  désigne  dans  les  abattoirs 
sous  le  nom  de  «  houle  d'eau  ». 

Chez  les  jeunes  animaux,  il  est  une  cause  importante 
d'hépatite  et  de  péritonite  quand  l'infestation  est  très 
intense. 

Traitement.  —  Le  traitement  ne  peut  être  que  préventif: 
il  consiste  à  empêcher  le  développement  de  ce  taenia. 
Toutes  les  viandes  contenant  des  cjsticerques,  ainsi  que 
les  viscères,  au  lieu  d'être  abandonnés  aux  chiens, 
devraient  être  détruits  ;  le  chien,  ne  les  mangeant  pas,  ne 
sèmerait  plus  les  œufs  du  ténia  adulte  et  ces  œufs  ne 
contamineraient  plus  les  animaux  qui  mangent  l'herbe 
souillée. 

II.  —  LAPIN. 

Le  seul  parasite  du  péritoine  de  cet  animal  est  le 
Cysticercus  pisiformis .  On  l'y  rencontre  très  souvent  et  en 
grand  nombre.  C'est  la  forme  cystique  du  Tœnia  serrata 
du  chien.  Les  œufs  pénètrent  par  le  tube  digestif  et  la 
larve  traverse  le  foie  pour  se  fixer  dans  le  péritoine. 
Arrivée  là,  elle  provoque  la  formation  d'un  kyste  dont 
elle  s'enveloppe.  En  examinant  le  mésentère,  on  trouve 
de  petites  vésicules  de  la  grosseur  d'un  pois,  offrant  un 
point  blanc  formé  par  le  scolex  du  Tœnia  serrata.  Il  ne 
paraît  pas  provoquer  de  troubles  pathologiques. 
Cadé.\c.  —  Pattiologie  interne.  IIL  23 
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III.  —  VOLAILLES. 

Baillet  a  signalé,  dans  le  péritoine  d'une  poule,  trois 
cystlcerques  de  la  grosseur  dune  graine  de  millet,  isolés 
chacun  dans  un  kyste  ;  la  tête  était  pourvue  de  quatre 
ventouses  sans  trompe,  ni  crochols. 

ARTICLE  V.   —   DITHYRIDIOSE. 
CARNIVORES. 

Définition.  —  Sous  le  nom  de  dithjridiose,  nous 
désignons  une  ascite  parasitaire,  caractérisée  par  la 
présence  dans  la  cavité  péritonéale  du  chien  ou  du  chat 
de  larves  d'un  téniadé,  hôte  de  l'intestin  du  chien,  et  connu 
sous  le  nom  de  Mesocestoides  lineatus. 

Les  larves  du  péritoine  signalées  chez  le  chat  (Baillet), 
chez  le  chien  (Labat)  sont  fréquentes  dans  la  région  toulou- 
saine. SendrailetCuillé(l)ontt"ait  une  étude  intéressante  de 
l'ascite  qui  résulte  de  cette  invasion  larvaire  du  péritoine. 

Caractères  de  ces  parasites.  —  Faciles  à  reconnaître 
quand  on  examine  le  liquide  ascitique,  ils  forment  des 
grains  pâteux  d'un  blanc  légèrement  jaunâtre.  «  Examinés 
isolément,  ils  otTrent  l'aspect  de  petites  vésicules  à  parois 
transparentes  ou  faiblement  opalescentes,  très  minces, 
éclatant  sous  la  moindre  pression  et  laissant  écouler  une 
sérosité  limpide  et  incolore.  Leur  volume  est  compris 
entre  une  petite  tête  d'épingle  et  un  gros  pois.  Quelques- 
uns,  très  rares,  parmi  les  plus  petits,  ne  sont  pas  vési- 
culeux  ;  ils  constituent  de  fins  grains  blancs  et  opaques. 
Leurs  formes  sont  excessivement  variées  :  sphériques,  en 
poire,  en  gourde,  en  fuseau,  en  huit,  en  gousse,  etc. 

Ils    présentent    ordinairement   un  ou  deux   appendices 

(1)  Sendrail  et  Cuillé,  Revue  vét.,  1906.  —  Lefebvre,  Sur  un  cas  d'heliiiin- 
Ihiase  des  séreuses  dos  splanchniques  du  chien  ayant  occasionné  la  mort 
[Société  centrale,  1903,  p  143). — Cadéac,  Dithyridiose  chez  le  chat  (Journal 
de  Lyon,  1909). 
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étirés  en  pointe  qui  font  songer  à  de  fins  pédicules  rompus 
(fig.  125,  A). 

A  un  faible  grossissement,  on  peut  distinguer,  à  leur 
sui"face,  quelques  grains  réfringents,  grains  calcaires  qui 
sont  dissous  au  contact  de  la  solution  acétique.  Ils  sont 
doués  de  mouvements  qui  consistent  en  des  contractions 
étendues  de  leur  membrane  d'enveloppe;  ils  sétirent,  se 


Fig.  li'o.  — Quelques  formes  du  parasite,  double  de  la  grandeur  naturelle. 
A.  Formes  ordinaires  ;  B,  Formes  longues  de  transition  (Sendrail  ef  Cuillé). 

rétractent,  se  déforment  ;  mais  ces  mouvements  ne  sont 
pas  combinés  en  vue  d'un  déplacement  déterminé  ;  ils 
persistent,  pendant  plusieurs  minutes,  sur  une  lame  de 
verre,  pendant  plusieurs  heures  dans  le  liquide,  si  on  a  le 
soin  de  le  maintenir  aune  température  convenable.  Ils  sont 
toujours  libres  dans  la  cavité  péritonéale,  dont  ils  remplis- 
sent tous  les  interstices,  s'accumulant  entre  les  lames  et 
dans  les  dépressions  de  l'épiploon.  Leur  masse  totale, 
séparée  du  liquide  dans  lequel  ils  baignent,  peut  être  de 
quelques  litres  ;  ils  sont  donc  innombrables.  Le  péritoine 
est  épaissi  et  montre  les  lésions  d'une  inflammation  chro- 
nique. 
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Parmi  les  parasites  précités,  il  en  est  quelques-uns  qui 
répondent  à  un  type  un  peu  différent.  Plus  ou  moins  allon- 
gés, en  cylindre  parfait,  de  1  à  2  centimètres  de  long  sur 
1  à2  millimètres  de  large,  ou  plus  longs  encore  jusqu'à 
5  centimètres,  et  plus  ou  moins  renflés  à  l'une  ou  à  leurs 
deux  extrémités.  Ils  sont  également  constitués  d'une 
membrane     mince    et   d'im   contenu  liquide,    mais,    sur 
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Fig.  120. —  Forme  pleine  avec  quelques  vacuoles.  (Le  plisscmenl excessif  delà 
paroi  est  accidentel  et  dû  à  une  défectuosité  dans  l  inclusion)  (Sendrail  et  Cuillé). 


certains,  la  paroi  est  plus  épaisse  et  la  cavité  très  rétrécie 
ou  complètement  effacée  à  l'un  des  bouts  (fig.  125,  B).  On 
peut  observer  en  même  temps  le  Dithyridium  Bailleti. 

La  structure  de  ces  parasites  anormaux  révèle  leur 
mode  do  multiplication.  Ils  sont  constitués  par  une 
membrane  anhiste,  en  une  seule  coucbe  mince,  formant 
un  sac  continu  qui,  cbez  les  formes  pleines,  contient  ime 
sorte   de   tissu    myxomateux,  dans   lequel    se    trouvent 
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disséminées  de  nombreuses  cellules  à  paroi  très  nette  et 
à  noyau  relativement  volumineux.  Sur  d'auti-es,  on  voit 
des  vacuoles  plus  ou  moins  spacieuses  apparaître  au  milieu 
de  ce  tissu  de  remplissage  (Qg.  126).  Ces  vacuoles,  s'agran- 
dissant  et  se  réunissant  les  unes  aux  autres,  aboutissent 
à  la  formation  de  la  vésicule  type,  dont  les  parois  com- 
prennent deux  couches,  l'externe  anhiste.  l'interne  faite 
du  tissu  organisé,  refoulé  à  la  périphérie.  A  la  surface  se 
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Fig.  127.  —  Forme  vésiculeuse.  Lut-  païUc  Je  la  paroi  montrant  la  formation 
d'un  bourgeon  (multiplication  exogène)  (Sendrail  et  Cuillé). 


montrent  des  bourgeons  nombreux  de  toutes  les  dimen- 
sions, dont  les  pédicules  se  rétrécissent,  s'étirent  et  se 
rompent,  et  ainsi  se  trouvent  mis  en  liberté  de  nouveaux 
corps  absolument  semblables  au  premier  (multiplication 
exogène)  (f]g.  127). 

La  multiplication  paraît  se  faire  aussi  au  sein  du  tissu 
constitutif  par  le  développement  et  l'organisation  de 
quelques-unes  des  cellules  de  ce  tissu  :  les  jeunes  individus 
sont  ensuite  libérés  par  déhiscence  ou  rupture  de  la 
vésicule  mèi"e  (multiplication  endogène)  (flg.  128). 

Quels  qu'en  soient  les  modes,  la  multiplication  de  ces 
parasites  est  extrêmement  active.  Après  la  ponction  qui 
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a  évacué  la  quasi-totalilé  du  contenu  péritonéal,  celui-ci 
se  reconstitue  en  quelques  semaines  avec  les  mêmes 
caractères,  et  les  ponctions  successives  donnent  des  para- 
sites aussi  abondants  et  toujours  du  même  type. 

Ces  organismes  se  reproduisent  directement  :  Sendrail 
et  Cuillé  ont  réussi  à  provoquer  la  maladie  en  les  injectant 


Fig.  128.  —  Forme  pleine  montrant  le  mode  de  multiplication  endogène. 


en  petit  nombre,  à  létat  frais,  dans  le  péritoine  de  chiens 
d'expérience. 

La  nature  exacte  de  ces  parasites  n'est  pas  encore 
déterminée.  Ils  diffèrent  des  échinocoques  par  leur  mem- 
brane anhiste,  toujours  simple,  jamais  lamelleuse  ni 
stratifiée,  par  l'absence  de  scolex  et  par  les  mouvements 
dont  ils  sont  animés. 

Diverses  considérations  permettent  de  rattacher  ces 
parasites  à  une  forme  avortée  des  larves  du  Mésocestoïdes 
lineatus,  c'est-à-dire  à  des  Dithyridrurn. 
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Symptômes.  — Ces  parasites  sont  une  cause  de  péritonite 
si  atténuée  qu'elle  est  exclusivement  représentée  par  le 
syndrome  ascite.  Celte  hvdropisie  ne  devient  apparente 
que  plusieurs  mois  après  linfestation:  puis  elle  augmente 
rapidement.  Les  animaux  sont  toujours  plus  ou  moins 
amaigris  et  anémiques  ;  ils  offrent  de  la  lourdeur  et  de 
r essoufflement  et  succombent  sans  présenter  d'autres 
symptômes. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  très  grave:  la  multipli- 
cation des  cvstiques  dithvridiens  du  péritoine  est  tellement 
active  que  lascite  qu'ils  provoquent  se  reconstitue  très 
rapidement  après  les  ponctions  successives  et  que  l'animal 
succombe  à  l'aggravation  progressive  de  l'anémie  ou  de 
l'intoxication  parasitaire. 

Traitement.  —  Tout  traitement  a  été  jusqu'à  présent 
entièrement  inefficace. 

ARTICLE   VI.  —  LINGUATULOSE. 

Des  linguatules  [Linguatula  denticiilata)  ont  été  ren- 
contrées dans  le  péritoine  du  chat.  On  en  trouve  très 
exceptionnellement  par  milliers  dans  des  kystes  du  péri- 
toine hépatique  ou  du  mésentère  du  chien  (Bochefontaine). 


LIVRE   II 

APPAREIL   RESPIRATOIRE 


CHAPITRE   PREMIER 

FOSSES     NASALES 

I.    —   CORYZAS. 

Définition.  —  Linflammation  calarrhale  de  la  mu- 
queuse pituitaire  qui  tapisse  les  fosses  nasales  s'appelle  : 
coryza,  rhinite,  catarrhe  nasal,  rhnme  de  cerveau. 

Son  évolution  est  aiguë  ou  chronique. 

Toujours  infectieuse,  quand  elle  est  aiguë,  cette  inflam- 
mation guérit  promptement  chez  tous  les  animaux; 
toujours  secondaire  et  symptomatique,  quand  elle  est 
chronique,  on  la  voit  persister  autant  que  sa  cause  provo- 
catrice. 

Il  y  a  autant  d"unité  dans  la  forme  aiguë  que  de  dispa- 
rité dans  la  forme  ciironique. 

L'apparition  subite  du  coryza  aigu  est  généralement 
liée  à  un  refroidisssement  qui  détermine  des  réactions 
vaso-motrices  anormales  et  rend  la  pituitaire  vulnérable. 
Les  gei*mes  saprogènes  ou  pathogènes,  qui  sont  constam- 
iiient  inhalés,  provoquent  l'inflammation  superficielle  de 
la  muqueuse.  C'est  par  un  mécanisme  analogue  que  se 
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développent  toutes  les  inflammations  aiguës  ou  snbaiguës 
(les  membranes  tégumentaires.  Les  microrganismes  qui 
ont  accès  dans  les  fosses  nasales  sont  très  nombreux  : 
on  peut  y  trouver  tous  ceux  de  l'atmosphère  et  tous 
ceux  dont  lair  inhalé  s'est  chargé  dans  les  milieux 
infectés. 

Les  streptocoques  et  les  staphylocoques  y  sont  toujours 
présents  même  chez  les  animaux  en  parfaite  santé.  On  y 
rencontre  encore  des  cocco-bacilles,  des  strepto-bacilles, 
le  bacUlus  subtilis,  des  moisissures,  etc.  (1). 

Ces  divers  microbes  s'acclimatent  dans  les  cavités 
nasales,  y  renforcent  leur  activité  virulente  et  finissent 
par  acquérir  la  faculté  de  faire  développer  directement 
des  coryzas  chez  les  animaux  sains. 

Le  coryza  peut  revêtir  ainsi  l'allure  cVune  maladie  conta- 
ijieuse.  Les  premiers  sujets  n'ont  présenté  cette  atTection 
que  par  l'association  du  refroidissement  et  des  microbes; 
puis,  les  coryzas  semblent  être  régis  exclusivement  par 
les  microbes,  chez  les  animaux  placés  dans  les  mêmes 
éciu-ies  ou  les  mêmes  étables  que  les  premiers  malades. 

La  fréquence  du  coryza  aigu  est  subordonnée  à  deux 
causes  :  1°  au  degré  de  réceptivité  des  tissus  en  général 
et  de  la  muqueuse  nasale  en  particulier,  pour  les  germes 
de  l'air;  2"  à  la  vulnérabilité  relative  de  cette  muqueuse, 
c'est-à-dire  à  sa  réactivité  contre  les  influences  exté- 
rieures. C'est  pour  ce  double  motif  que  l'affection  est 
beaucoup  plus  commune  chez  le  cheval  que  chez  le  bœuf. 

Rien  de  pareil  dans  les  formes  chroniques.  11  y  a  autant 
de  modes  d'évolution  qu'il  y  a  de  causes  d'inflammation  ; 
le  coryza  chronique  de  la  morve  est  différent  de  celui  qui 
accompagne  les  tumeurs.  ]es  parasites,  etc. 

Le  coryza  aigu  est  une  entité  moi'bide  ;  le  coryza  chro- 
nique n'est  qu'une  appellation  donnée  à  divers  état  patho- 
logiques de  la  muqueuse  nasale. 

(1)  Angelis,  Recueil  de  méd.  vêt.,  1906. 

•23. 
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Coryza  aigu  et  coryza  chronique  doivent  être  étudiés 
séparément  chez  les  diverses  espèces  animales. 


ARTICLE  r'.  —  CORYZA   AIGU. 
I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Le  corj-za  aigu  est  plus  fré- 
quent chez  les  animaux  jeunes,  faibles,  .débiles,  que  chez 
les  adultes:  plus  commun  chez  ces  derniers  que  chez  les 
vieux. 

Cette  maladie  sévit  principalement  au  printemps  et  à 
l'automne  ;  on  l'attribue  au  refroidissement  déterminé 
par  les  changements  atmosphériques,  les  orages,  les  nuits 
ou  les  matinées  froides,  à  l'insolation  du  front  et  du  chan- 
frein suivie  de  l'exposition  au  froid. 

Les  animaux  qui  passent  la  nuit  dans  les  pâturages, 
ceux  qui  sont  arrêtés  ou  exposés  aux  intempéries  atmo- 
sphériques, après  une  longue  course,  sont  fréquemment 
frappés  de  cette  inflammation  catarrhale. 

Le  froid  n'est  pas  la  seule  cause  déterminante  du  coryza 
aigu  :  les  émanations  ammoniacales,  la  fumée  d'incendie. 
les  breuvages  irritants  ou  caustiques  administrés  par  le 
nez,  l'air,  inspiré,  chargé  de  poussières,  provenant  des 
routes,  peuvent  également  le  produire.  Les  foins  avariés 
ou  moisis  amènent  la  même  inflammation  (Bigoteau)  ; 
mais  on  ignore  si  ces  fourrages  n'avaient  pas  été  chaulés 
antérieurement.  Les  particules  de  chaux  inhalées  par  les 
chevaux  des  chaufourniers  corrodent  la  pituitaire  et  pro- 
duisent des  épistaxis  (Maury)  (1).  Les  animaux  qui  hersent 
les  champs  amendés  avec  de  la  chaux  sont  affectés  de 
catarrhes  de  la  pituitaire,  caractérisés  par  des  desqua- 
mations épithéliales  en  plaques  (Dieckerhoff)  (2). 

(i)  Maury,  Répertoire  de  police  sanitaire,  15  octobre  1886. 
(2)  Dieckerhoff,  Pathologie,  t.  I,  p.  161. —  Voy.  en  outre  Pathologie  chi- 
rurgicale de  l'Encyclopédie  vétérinaire. 
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On  ne  sait  pas  si  le  pollen  des  diverses  graminées  est 
capable  de  produire  le  rhume  de  foin  chez  les  animaux, 
comme  chez  l'homme  :  il  reste  à  établir  sa  nocuité,  et  à 
démontrer  que  son  action  est  indépendante  des  micro- 
organismes susceptibles  d'être  transportés  par  le  pollen  et 
les  poussières  des  plantes. 

L'usa.ge  d'iodure  de  potassium,  à  forte  dose,  détermine 
souvent  Tin  peu  de  corjza. 

Les  traumatismes  des  sus-naseaux  peuvent  occasionner 
la  déchirure  de  la  pituitaire  et  son  inflammation. 

Le  coryza  du  cheval  présente  souvent  un  caractère  in- 
fectieux indéniable  ;  j'ai  vu  la  mère  le  communiquer  au 
poulain  :  parfois  tous  les  animaux  d'une  même  éciu"ie  sont 
successivement  atteints  de  cette  maladie. 

Le  catarrhe  nasal  est  également  une  manifestation  de 
la. gourme,  du  horse-pox.  des  afl"ections  de  la  gorge,  du  larynx 
et  même  des  bronches  et  du  poumon. 

Tout  coryza  aigu  a  frigore  se  propage  aux  premières 
voies  aériennes:  réciproquement,  toute  inflammation  des 
bronches  ou  du  poumon  détermine  l'infection  des  cavités 
nasales. 

L'inflammation  simultanée  des  cavités  nasales,  des  sinus, 
du  pharynx,  du  larynx.  const"itue  le  catarrhe  diffus  des 
voies  respiratoires. 

Symptômes.  —  Le  catarrhe  nasal  débute  brusquement. 
Les  symptômes  généraux  passent  inaperçus  ou  sont  peu 
marqués:  ils  consistent  dans  une  diminution  de  l'appétit, 
une  légère  hyperthermie  et  une  accélération  du  pouls. 

Des  ébrouements  insolites  fixent  l'attention  siu"  l'état  des 
cavités  nasales  qui  sont  de  véritables  sentinelles  respira- 
toires; l'irritation  inflammatoire  provoque  des  spasmes 
réflexes  qui  tendent  à  expulser  les  agents  et  les  produits 
infectieux. 

La  pituitaire  est  injectée,  régulièrement  rougeàtre  ou 
piquetée  des  deux  côtés:  elle  est  chaude,  sèche,  luisante, 
et  un  peu  tuméfiée  ;  elle  est  hyperesthésiée  :  le  moindre 
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attouchement  provoque  de  nombreux  ébrouements.  L'air 
expiré  n'est  guère  plus  chaud  que  d'habitude,  malgré  l'état 
congestif  de  la  muqueuse. 

Le  nez  se  met  bientôt  à  couler.  Le  jetayc  qui  se  mani- 
feste douze  à  vingt-quatre  heures  après  le  début,  est  le 
symptôme  le  plus  significatif. 

Le  produit  sécrété  est  aqueux,  transparent,  fluide, 
abondant  ;  il  coule  goutte  à  goutte  par  les  deux  naseaux, 
ou  s'étale  à  chaque  ébrouement  sur  les  lèvres  et  le  pour- 
tour des  cavités  nasales  ;  il  conserve  ces  caractères  pen- 
dant vingt-quatre  à  trente-six  heures,  puis  il  se  modifie 
graduellement.  La  rhinorrhcc  séreuse  diminue;  elle  est 
remplacée  par  une  sécrétion  plus  épaisse,  moins  abondante, 
composée  de  cellules  épithéliales  et  de  cellules  lympha- 
tiques dont  la  proportion  devient  plus  considérable,  à 
mesure  que  le  processus  évolue.  Le  jetage  est  muco-punr 
lent,  bien  lié,  blanc  jaunâtre,  à  stries  opaaues  sur  un  fond 
semi-transparent,  quand  l'exsudation  et  la  diapédèse  des 
globules  blancs  ont  atteint  leur  maximum.  On  y  trouve 
aussi  un  grand  nombre  de  microbes,  mais  aucun  d'eux 
n'est  caractéristique  du  coryza  aigu. 

Cet  écoulement  diminue  par  l'exercice  et  devient  plus 
transparent  ;  il  disparait  très  vite,  malgré  l'extension  de. 
l'inflammation.  On  constate  de  l'épistaxis  lorsque  le  coryza 
résulte  de  traumatismes  des  sus-naseaux. 

Le  coryza  se  propage  fréquemment  îi  toutes  les  voies 
aériennes;  il  provoque  la  congestion  des  conjonctives  par 
l'intermédiaire  du  canal  lacrymal,  l'inflammation  des 
lymphatiques,  la  production  d'une  adénite  de  l'auge  ;  il 
envahit  parfois  les  sinus,  le  larynx,  les  bronches,  et  déter- 
mine alors  de  la  toux.  L'inspection  des  cavités  nasales  fait 
constater  la  rougeur  et  le  dépoli  de  la  pituitaire;  la  cloison 
et  les  coi'nets  laissent  apercevoir  des  amas  ou  des  filaments 
de  mucus  d'abord,  puis  de  muco-pus.  La  tuméfaction  de 
la  muqueuse  s'efface  peu  à  peu  ;  son  injection  disparaît  et 
son  aspect  se  rapproche  de  [)his  en  plus  de  l'état  normal. 
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L'cvohition  de  la  maladie  est  très  rapide  ;  la  guérison 
est  complète  au  bout  de  huit  à  quinze  jours;  les  cas  les 
plus  rebelles  arrivent  à  cette  terminaison  au  bout  de  trois 
semaines. 

Diagnostic  et  pronostic.  —  Un  jetage  séreux  qui  de- 
vient rapidement  muco-purulent,  un  léger  engorgement 
des  glandes  de  l'auge,  des  ébr ou ements  fréquents,  sans  toux, 
sans  empâtement  de  la  gorge  et  sans  djsphagie,  sont  des 
signes  caractéristique  du  coryza.  La  connaissance  des 
diverses  localisations  des  maladies  infectieuses  permet 
toujours  de  reconnaître  les  coryzas  aigus  secondaires . 

La  septicémie  aiguë  peut  déterminer,  dans  les  cavités 
nasales,  la  production  de  pétéchies  et  de  vésicules  compa- 
rables à  celles  de  la  morve  aiguë  ;  l'affection  a  une  évolu- 
tion très  rapide  et  se  termine  par  la  mort.  Deux  chevaux 
abattus  comme  atteints  de  morve  aiguë  étaient  seulement 
septicémiques,  comme  j'en  ai  acquis  la  preuve  par  l'expé- 
rimentation. 

Le  horse-pox  ne  détermine  qu'une  éruption  nasale  pas- 
sagère et  facile  à  reconnaître. 

Anatomie  pathologique.  —  La  muqueuse  pituitaire  est 
luisante,  tuméfiée,  œdématiée,  rougeàtre,  régulièrement 
piquetée,  recouverte  de  muco-pus.  Les  lésions  ne  sont  pas 
toujours  aussi  simples.  On  peut  constater  des  altérations 
phlyeténulaires,  pseudo -membraneuses  de  la  muqueuse 
nasale  qui,  tantôt  résultent  de  l'évolution  de  maladies 
spécifiques,  tantôt  en  sont  entièrement  indépendantes  ; 
Yinoculation  de  ces  produits  ne  donne  que  des  résultats 
négatifs.  Les  altérations  les  plus  variées  (vésicules,  pseudo- 
membranes, etc.)  peuvent  apparaître  sous  l'influence  d'irri- 
tations mécaniques  ou  thermiques.  L'inflammation  simple 
aboutit  à  des  altérations  caractéristiques  sans  ulcérations 
apparentes. 

La  rhinite  croupale  est  caractérisée  par  Ihyperémie 
de  la  muqueuse,  des  exsudats  membraneux  qui,  arrachés, 
font  apparaître  l'état  saignant  de  la  muqueuse. 


410  FOSSES    NASALES. 

Le  pronostic  est  peu  grave  ;  la  guérison  certaine. 

Traitement.  —  Le  coryza  aigu  guérit  même  sans  trai- 
tement. 

Les  moyens  hygiéniques  et  thérapeutiques  sont  utiles 
pour  enrayer  la  maladie,  empêcher  son  extension  aux 
voies  respiratoires,  abréger  sa  durée. 

On  doit  mettre  les  animaux  à  l'abri  des  refroidisse- 
ments, les  tenir  chaudement,  loin  des  courants  d'air.  Les 
fumigations  de  vapeur  d'eau  tiède,  d'eau  phéniquée  ou  de 
solutions  de  crésyl,  de  graine  de  foin,  de  fleurs  de  sureau, 
de  son,  de  goudron  phéniqué,  additionnées  de  capsules  de 
pavot,  ont  une  action  désinfectante  favorable. 

Les  injections  astringentes  {solution  de  tanin,  d'alun) 
ou  antiseptiques  (eau  phéniquée,  eau  horiquée,  etc.)  sont 
infidèles  et  peu  recommandables. 

On  administre,  à  l'intérieur,  du  sulfate  de  soude,  de 
l'émétique  en  lavage  pour  combattre  la  constipation,  du 
sel  de  nitre  ppur  exagérer  la  diurèse.  Le  terpinol,  en 
pilules  de  1^'',50,  mélangé  au  benzoate  de  soude,  à  raison 
de  six  à  huit  pilules  par  jour,  détermine  la  guérison  rapide 
du  catarrhe  nasal. 

Si  le  CORYZA  TRAUMATiQUE  s'accompagnc  d'épistaxis,  on 
met  l'animal  dans  un  lieu  calme  à  l'abri  de  toutes  les  exci- 
tations, c'est  un  moyen  d'arrêter  l'hémorragie.  Quand  ce 
symptôme  persiste,  on  le  combat  efficacement  par  des  in- 
jections sous-cutanées  de  10  grammes  d'ergotine  (Yvon, 
Bonjean,  Romagnoli).  par  des  compresses  d'eau  froide  sur 
la  tête  et  par  la  trachéotomie  (qui  empêche  la  respiration 
par  le  nez  et  favorise  la  production  d'un  caillot  sanguin 
dans  les  cavités  nasales,  par  le  tamponnement  des  cavités 
nasales  et  par  la  cautérisation  du  point  ulcéré  si  l'hémor- 
ragie est  due  à  une  ulcération  de  l'entrée  des  cavités 
nasales. 

II.  —  BOVIDÉS. 

Le  coryza  du  bœuf  consiste  habituellement  dans  une 
inflammation  catarrhale  superficielle  et  bénigne;  mais  il 
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revêt  quelquefois  une  physionomie  tîbrineuse  et  grave  qui 
lui  a  fait  donner  le  nom  de  croup. 

Malgré  sa  gravité  et  son  allure  infectieuse,  la  rhinite 
croupale  ne  doit  pas  être  confondue  avec  le  coryza  gangre- 
neux, dont  elle  diffère  malgré  tout  par  les  circonstances 
qui  président  à  son  développement,  par  sa  bénignité  rela- 
tive et  surtout  par  l'absence  ou  le  peu  d'importance  des 
troubles  oculaires. 

1.  Forme  catarrhale. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Le  refroidissement  déter- 
miné par  rinterruption  du  travail  des  animaux  qui  labou- 
rent, l'exposition  à  la  pluie,  aux  brouillards,  ont  une 
action  moins  nocive  chez  le  bœuf  que  chez  le  cheval.  Ces 
influences  font  quelquefois  développer  le  coryza  au  prin- 
temps et  à  la  fin  de  l'automne.  On  l'observe  chez  les 
animaux  qui  sont  en  liberté,  presque  jamais  chez  ceux  qui 
vivent  en  stabulation  permanente. 

L'insolation,  les  poussières  des  routes  peuvent  produire 
cette  inflammation. 

Son  développement  est  fréquemment  consécutif  à  des 
traumatmnes  du  mufle,  de  la  base  des  cornes,  à  l'ampu- 
tation, à  la  fracture,  à  l'ébranlement  de  celles-ci,  à  l'in- 
troduction de  parasites  dans  les  cavités  nasales,  à  des 
blessures  de  l'entrée  des  naseaux. 

L'infection  préside  exclusivement  à  son  évolution  chez 
les  veaux  qui  viennent  de  naître  ou  âgés  seulement  dune 
quinzaine  de  jours.  On  voit  le  coryza  frapper  quelquefois 
un  grand  nombi"e  ou  la  totalité  des  veaux  d'une  étable. 

Symptômes.  —  Le  coryza  simple  du  bœuf  est  essen- 
tiellement bénin  ;  il  se  traduit  par  une  simple  exagération 
sécrétoire  des  premières  voies  respiratoires.  L'appétit 
n'est  pas  modifié;  la  respiration  est  normale  :  l'inflamma- 
tion ne  détermine  qu'une  tuméfaction  insignifiante  de  la 
pituitaire.  On   constate  rarement  la  tuméfaction  de  l'ex- 
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trémité  de  la  tête  et  du  mufle  avec  un  peu  de  gêne  respi- 
ratoire et  des  éternuements  fréquents.  La  maladie  passe 
le  plus  souvent  inaperçue,  car  l'animal  enlève  promptement 
avec  la  langue,  tout  le  jetage  qui  arrive  à  l'ouverture  des 
naseaux. 

Marche.  —  Terminaison.  —  Le  coryza  aigu  simple 
sporadique  se  termine  x"apidement  par  la  résolution. 

Les  rhinites  aiguës  contagieuses  sont  éphémères  ;  par- 
fois la  maladie  ne  dure  que  deux  à  trois  jours. 

Le  pronostic  est  donc  des  plus  bénins.  Le  catarrhe  con- 
sécutif à  l'amputation  des  cornes  offre  seul  une  certaine 
gravité,  il  peut  se  compliquer  de  septicémie  et  de  mé- 
ningite. 

Le  diagnostic  est  facile,  la  rhinorrhée  est  un  symptôme 
caractéristique  ;  on  différencie  le  coryza  simple  du  coryza 
gangrenexix  par  l'élévation  de  la  température  et  l'intensité 
des  symptômes  généraux  qui  accompagnent  cette  maladie. 

Traitement.  —  La  guérison  du  coryza  aigu  est  facile  à 
obtenir:  le  bœuf  résiste  facilement  aux  microbes  de  la 
suppuration;  cependant  il  est  bon  de  recourir  à  certaines 
précautions  afin  d'arrêter  rapidement  linflammation. 

d"  Mesures  hygiéniques.  —  Maintenir  les  animaux  mala- 
des dans  des  étables  à  température  douce  et  constante,  les 
mettre  à  l'abri  des  refroidissements  et  des  courants  d'air. 
Ne  leur  donner  que  des  boissons  tièdes  et  des  aliments 
chauds  (racines  cuites,  etc.). 

2°  Moyens  thérapeutiques.  —  On  a  recours  aux  fumiga- 
tions émollientes  de  vapeur  d'eau  tiède,  de  solution  de 
crésyl,  de  goudron,  de  fleurs  de  sureau,  de  capsules  de 
pavot  et  d'eau  de  mauve. 

Les  inhalations  d'ammoniaque  peuvent  arrêter  le  coryza 
h  son  début;  les  inhalations  de  brome  sont  trop  irritantes. 

Lorsque  le  coryza  est  en  pleine  évolution,  on  recom- 
mande les  injections  astringentes  et  antiseptiques  et  des 
insufflations  de  poudres  absorbantes  si  la  sécrétion  est 
trop  abondante  (talc,  tanin,  alun).   On  peut  faire  cesser 
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l'obstruction  nasale  qui  est  toujours  très,  pénible,  à  l'aide 
de  lavages  astringents  et  on  peut  atténuer  la  douleur  à 
l'aide  de  pulvérisations  de  cocaïne. 

Enfin,  lorsque  la  guérison  tarde  à  s'effectuer,  il  faut  avoir 
recours  à  l'écouvillonnementde  la  muqueuse  à  l'aided'une 
étoupade  imbibée  d'une  solution  d'azotate  d'argent,  de 
teinture  d'iode  dilué  au  1/100. 

Quand  il  y  a  épistaxis  d'origine  traumatique,  on  peut 
tamponner  les  cavitésnasales  avec  du  coton  imbibé  d'acide 
acétique  pyroligneux  à  5  p.  100,  y  pratiquer  des  injections 
de  la  solution  suivante  : 

Alun  ordinaire 5  grammes. 

Acide  tanniqiie 15         — 

Eau 1  litre. 

qu'on  fait  pénétrer  dans  les  cavités  nasales,  à  l'aide 
d'une  longue  canule  à  extrémité  mousse,  munie  d'une  poire 
en  caoutchouc  (Hug). 

2.  Forme  croiipale. 

Définition.  —  Le  croup  nasal  estune  maladie  infectieuse 
endémique  essentiellement  caractérisée  par  la  production 
de  fausses  membranes  qui  recouvrent  la  pituitaire. 

On  sait  depuis  longtemps  que  le  bœuf  a  une  grande 
tendance  à  engendrer  des  fausses  membranes;  ce  processus 
réactionnel  tend  à  se  manifester  dans  la  plupart  de  ses 
inflammations.  Il  ne  faut  donc  pas  donner  au  mot  croup 
la  signification  d'une  maladie  spécifique. 

La  bactériologie  a  démontré,  en  effet,  que  des  fausses 
membranes  peuvent  se  développer  au  nez  comme  au 
pharynx,  au  larynx  sous  l'influence  de  microbes  qui  n'ont 
rien  de  commun  avec  le  bacille  de  la  diphtérie.  L'animal 
atteint  de  mammite  parenchymateuse  peut  être  frappé 
secondairement  de  rhinite  croupale  (Wysmann)  (1)  ;  le  veau 

(1)  Wysmann,   Schwei^er  Archiv.,  août  1908,  p.  217. 
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qui  provient  d'une  vache  affectée  de  vaginite  pseudo- 
membraneuse  peut  contracter  un  coryzade  même  nature. 

Lariiinitecroupale,  signalée  par  Obolenski,Deigendescli, 
Gôring  a  régné  pendant  longtemps  en  permanence  dans 
la  ville  et  la  banlieue  de  Copenhague  et  elle  a  fait  l'objet 
de  divers  travaux  de  Sand,  Hansen,  Kaufmann,  Olsen, 
Bang,  Jensen  et  a  été  bien  décrite  par  Grunth. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  conditions  spéciales  dans 
lesquelles  cette  maladie  se  développe  démontrent  sa 
nature  exclusivement  saprophy tique. 

L'invasion  nasale  n'est  qu'un 'accident  toxi-mfectieux 
dont  la  cause  essentielle  réside  dans  l'affaiblissement  de 
l'organisme. 

Il  peut  se  \)rodiiire  une  stomatite  pseudo-aphteuse  comme 
une  rhinite  croupale.  Les  muqueuses  devenues  vulnérables 
sous  l'influence  de  l'épuisement  général  ou  d'une  intoxi- 
cation, sont  comparables  à  des  plaques  de  gélose  qui  assu- 
rent le  développement  de  tous  les  microbes  ensemencés. 
La  stomatite  pseudo-aphteuse  s'étend  aux  cavités  nasales 
comme  la  rhinite  croupale  s'est  propagée  à  la  bouche. 

C'est  un  premier  prédisposé  qui  décide  seul  du  type  mor- 
bide buccal  ou  nasal  qui  va  régner  ensuite  longtemps  dans 
un  pays;  il  adapte  et  cultive  les  premiers  saprophytes 
dans  l'une  ou  l'autre  de  ces  muqueuses  et  fait  souche  d'in- 
fections analogues.  Mais  la  plupart  des  nouveaux  malades 
sont  infectés  à  la  suite  d'influences  prédisposantes  iden- 
tiques. 

La  rhinite  croupale  frappe  de  préférence  les  vaches  qui 
ont  vêlé  depuis  peu;  mais  on  peut  la  voir  survenir  plu- 
sieurs mois  après  la  mise-bas  quand  les  animaux  sont 
demeurés  affaiblis,  c'est-à-dire  prédisposés.  Nous  avons 
vu  les  lésions  de  la  stomatite  croupale  succéder  à  l'intoxi- 
cation et  à  l'épuisement  déterminés  par  une  métrite 
chronique. 

C'est  là  l'histoire  de  toutes  les  infections  secondaires  ; 
la  muqueuse  nasale  est  encore  plus  accessible  à  ces  infec- 
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lions  par  l'exaltation  de  la  vii'ulenee  des  microbes  adaptés 
dans  les  pays  où  règne  cette  maladie. 

La  rhinite  croupale  est  une  maladie  infectieuse  qui.au 
début  n'est  pas  contagieuse  parce  qu'elle  ne  peut  évoluer 
sans  la  préparation  préalable  du  terrain.  Mais  elle  peut  le 
devenir  et  sévir  sur  un  grand  nombre  d'animaux.  De  i892 
à  190i,  la  clinique  de  l'École  de  Copenhague  a  traité 
150  cas  de  croup. 

La  maladie  n'attaque  que  les  adultes,  rarement  les 
veaux.  C'est  une  maladie  d'étable  ;  rarement  un  seul  ani- 
mal est  atteint;  elle  revêt  souvent  un  caractère  infectieux 
et  s'accompagne  de  graves  manifestations  symptomatiques- 

La  période  d'incubation  estdecourte  durée  :  souvent  elle 
ne  dépasse  pas  deux  jours. 

Symptômes.  —  La  maladie  débute  par  une  fièvre  intense 
à  forme  intermittente  avec  salivation,  des  frissons,  accélé- 
ration du  pouls  et  de  la  respiration,  perte  de  l'appétit, 
cessation  de  la  rumination  et  de  la  sécrétion  lactée,  abat- 
tement prononcé. 

La  tête  est  chaude,  le  mufle  sec,  la  muqueuse  nasale 
convenablement  éclairée,  se  montre  congestionnée,  rou- 
geâtre  et  couverte  de  pétéchies  et  de  fausses  membranes 
qui  occupent  principalement  la  cloison  médiane  ou  les 
ailes  du  nez.  Ces  fausses  membranes  sont  blanches,  jau- 
nâtres ou  grises,  minces,  de  la  largeur  d'une  tête  d'épingle 
ou  atteignant  quelquefois  les  dimensions  d'une  pièce  de 
deux  francs  ;  elles  peuvent  se  rejoindre  et  se  con- 
fondre. 

Parfois,  entourées  d'une  zone  de  congestion,  elles  se 
laissent  généralement  détacher  facilement  de  la  muqueuse 
qui,  à  leur  place,  se  montre  rouge  vif,  exulcérée.  Elles 
peuvent  offrir  de  véritables  caractères  diphtéritiques; 
alors  la  muqueuse,  dans  toute  son  étendue,  est  profondé- 
ment ulcérée  en  dessous  au  point  que  l'on  a  observé  la 
perforation  de  la  cloison  nasale.  Les  fausses  membranes 
peuvent  se  former,  mais  aussi  disparaître  très  rapidement. 
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En  général,  après  plusieurs  jours,  elles  sont  détachées  par 
la  suppuration. 

Leur  expulsion  est  précédée  et  accompagnée  d'un 
jetage  qui  change  de  caractères  avec  révolution  du 
processus  exsudatif.  Dabord  séreux,  séro-sanguinolent, 
puis  purulent,  il  est  plus  ou  moins  abondant  el  renferme 
des  fragments  de  fausses  membranes  détachées  et  des 
stries  de  sang  répandant  une  odeur  infecte. 

La  cloison  nasale  est  le  siège  d'un  travail  de  nécrose  qui 
peut  aboutir  à  la  perforation. 

Les  pi'oduits  de  destruction  et  d'exsudation  rétrécissent 
les  cavités  nasales  et  provoquent  une  dyspnée  intense  ;  la 
tête  est  tendue  sur  l'encolure,  l'animal  s'efforce  de  respirer 
par  la  bouche  ouverte  et  fait  entendre  un  bruit  intense  de 
cornage. 

La  maladie  évolue  seulement  dans  .30  p.  100  des  cas 
sous  une  forme  aussi  localisée  ;  on  observe  habituellement 
des  complications  qui  résultent  de  l'extension  du  proces- 
sus inflammatoire  au  reste  de  la  muqueuse  respiratoire, 
à  la  muqueuse  digestive,  à  la  muqueuse  oculaire  ou  d'une 
infection  générale  qui  tend  à  faire  développer  une  inflam- 
mation sur  toute  l'étendue  de  la  muqueuse  génitale 
(vagino-métrite). 

La  broncho-pneumonie  est  une  des  complications  les  plus 
fréquentes;  on  l'observe  dans  42  p.  100  des  cas;  elle  est 
parfois  suivie  d'emphysème  interstitiel,  sous-périlonéal  et 
même  sous-cutané.  En  même  temps  que  la  broncho-pneu- 
monie, on  peut  voir  évoluer  une  laryngite,  une  trachéite  et 
une  bronchite  croupale. 

Chez  la  plupart  des  malades,  on  observe  une  diarrhée 
profuse^  fétide  ;  les  excréments  renferment  des  caillots 
sanguins  et  des  débris  de  membranes  croupales.  La  mu- 
queuse buccale  est  exceptionnellement  recouverte  d'un 
exsudât  fibrineux. 

L'extension  du  processus  à  la  muqueuse  oculaire  dans 
8  p.  100  des  cas  est  dénoncée  par  une  conjonctivite  séreuse 
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OU  purulente  accompagnée  de  tumél'action  des  paupières 
et  parfois  de  kératite  et  d'un  dépôt  dans  la  chambre  anté- 
rieure; mais  ces  complications  sont  très  rares  et  consti- 
tuent le  critérium  différentiel  de  la  rhinite  croupale  avec 
le  corjza  gangreneux. 

Les  voies  génitales  sont  intéressées  dans  27  p.  100  des 
cas  (Grunth).  On  observe  les  signes  dune  intlammation 
croupale  ou 'hémorragique  du  vagin  et  de  lutérus.  Dans 
quelques  cas,  on  peut  constater  de  la  paramétrite,  de  la 
péritonite  et  une  inflammation  des  organes  ui'inaires. 

Marche.  —  L'évolution  de  cette  maladie  est  générale- 
ment aiguë;  sa  durée  moyenne  est  de  neuf  jours,  la  plus 
courte  de  un  jour,  la  plus  longue  de  seize  jours  ;  dans 
quelques  rares  cas,  la  maladie  peut  se  prolonger  un  mois. 
La  convalescence  est  toujours  de  longue  durée  ;  les  ani- 
maux ont  beaucoup  de  peine  à  se  rétablir. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  toujours  sombre.  Le 
croup  le  plus  simple  est  mortel  dans  33  p.  100  des  cas; 
chaque  complication  élève  le  taux  de  la  mortalité;  on 
compte  42,8  p.  100  de  morts  quand  il  y  a  de  la  broncho- 
pneumonie ;  48  p.  100  si  la  diarrhée  intervient;  52,9p.  100 
s'il  y  a  de  la  métrite,  et  78,6  p.  100  si  la  métrite  et  l'a 
broncho-pneumonie  sont  réunies. 

Diagnostic.  —  On  peut  confondi'e  cette  maladie  avec 
l'entérite  croupale,  la  peste  bovine  et  le  coryza  gan- 
greneux. 

Le  coryza  gangreneux  s'en  différencie  par  la  constance 
des  troubles  oculaires,  exceptionnels  dans  la  rhinite  crou- 
pale, par  les  troubles  nerveux  et  sa  gravité  extrême  com- 
parée à  celle  du  croup  nasal  dont  l'apparition  est  le  plus 
souvent  intimement  liée  au  vêlage. 

L'entérite  croupale  est  une  maladie  bénigne  bien  connue 
et  nettement  caractérisée. 

La  peste  bovine  offre  une  contagiosité  et  des  altérations 
buccales  qui  empêchent  toute  confusion. 

La  constatation  précoce  des  fausses  membranes  dans 
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les  cavités  nasales,  empêche  de  la  confondre  avec  une 
broncho-pneumonie  simple  comme  avec  une  entérite  ou 
une  métrite  croupale. 

Traitement.  —  Le  traitement  préventif  consiste  dans  la 
réfection  des  malades,  des  débilités,  des  épuisés  afin  de 
diminuer  ou  de  supprimer  leur  vulnérabilité.  Les  animaux 
vigoureux,  en  pleine  santé,  constituent  un  terrain  stérile 
pour  tous  les  saprophytes  ou  les  microbes  peu  virulents. 

Quand  la  rhinite  est  déclarée,  il  faut  isoler  les  malades, 
traiter  leur  maladie  comme  une  simjile  affection  des  pre- 
mières voies  respiratoires  ;  les  moyens  désinfectants 
locaux  sont  les  plus  efficaces,  les  agents  antiseptiques 
généraux  affaiblissent  les  animaux  et  augmentent  leur 
réceptivité  microbienne.  On  fera  bien  d'écouvillonner  la 
pituitaire  et  de  la  badigeonner  avec  une  solution  iodée 
afin  de  diminuer  ou  de  supprimer  cette  source  d'infections 
secondaires  et  de  toxines  pyrétogènes. 

III.  —  MOUTON. 

Étiologie.  —  Le  catarrhe  nasal  du  mouton  est  aussi 
bénin  que  celui  du  bœuf.  Les  ruminants  ont  peu  de  récep- 
tivité pour  les  microbes  phlogogènes;  les  inflammations 
des  muqueuses  sont  moins  fréquentes  que  chez  les  soli- 
pèdes. 

Le  coryza  secondaire  est  lié  à  révolution  de  parasites  des 
cavités  nasales  {Cephalomyia  ovis),  à  rintoxication  par  le 
Polygonum  fagopyriim  (Voy.  Fagopyrisme). 

Symptômes.  —  Le  coryza  aigu  simple  se  traduit  par 
une  sécrétion  séreuse,  muqueuse  et  muco-purulente  avec 
enchifrènement  marqué.  L'animal  respire  difficilement: 
il  ouvre  la  bouche  et  s'ébroue  fréquemment.  11  est  triste  et 
présente  un  peu  de  fièvre.  Il  existe  souvent  une  toux  fré- 
quente, facile  et  grasse  et  une  conjonctivite  catarrhale. 

Ces  symptômes  se  dissipent  promptement;  la  maladie 
se  termine  par  la  guérison. 
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Diagnostic  —  Le  coryza  gangreneux  du  mouton  s'en 
dilTérencie  par  lintensité  des  altérations  oculaires  et  par 
l'extension  du  processus  inflammatoire  à  toute  l'étendue 
de  la  muqueuse  respiratoire. 

Le  coryza  simple  demeure,  au  contraire,  une  infection 
essentiellement  limitée  et  bénigne. 

Traitement.  —  Les  soins  hygiéniques  (séjour  à  la  ber- 
gerie, douce  température,  boissons  blanches)  suffisent 
pour  obtenir  la  guérison  du  coryza  aigu  simple.  Les  inhala- 
tions de  vapeur  d'eau,  de  décoctions  chaudes  de  guimauve, 
de  mauve,  d'infusions  de  plantes  aromatiques,  les  tisanes 
de  bourrache,  additionnées  de  miel,  hâtent  la  guérison. 

IV.  —   PORC. 

Le  poi'c.  très  hospitalier  pour  les  microbes,  notamment 
quand  il  est  jeune,  est  susceptible  de  présenter  diverses 
formes  de  coryzas,  à  évolution  aiguë  ou  chronique.  Les 
coryzas  aigus  affectent  une  forme  bénigne  ou  une  forme 
grave  ;  les  coryzas  chroniques  sont  généralement  décrits 
sous  les  noms  de  maladie  du  reniflement  ou  de  cachexie 
osseuse  et  consistent  essentiellement  deuis  une  affection  des 
os.  (Voy.  Maladies  du  reniflement,  t.  I  de  Pathologie  chi- 
rurgicale .  Nous  ne  décrirons  donc  ici  que  les  deux  foi'mes 
aiguës. 

1.   Forme  bénigne. 

Étiologie.  —  Le  refroidissement  et  les  diverses  influen- 
ces extérieui'es  peuvent  être  suivies  de  l'apparition  d'un 
coryza  bénin.  On  l'observe  quelquefois  chez  les  jeunes  et 
l'inflammation  nasale  se  propage  souvent  au  pharynx  et 
au  larynx. 

Le  coryza  secondaire  du  porc  est  consécutif  à  la  pneumo- 
entérite  et  aux  diverses  maladies  contagieuses  de  cette 
espèce  animale. 

Symptômes.  —  La  maladie  débute,  généralement,  par 
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une  diminution  brusque  de  Tappélil,  puis  la  respiration 
devient  sifflante,  ronflante,  grâce  à  la  tuméfaction  de  la 
pituilaire  et  au  jetage  muco-purulent  qui  recouvre  cette 
muqueuse.  L'enchifrènement  paraît  très  marqué;  aussi  le 
porc,  poussé  par  cette  sensation  d'obstruction  pénible, 
éternue  fréquemment,  frotte  son  groin  sur  le  sol  et  sur  les 
objets  qui  sont  à  sa  portée  ;  il  se  fatigue  ainsi  par  des 
efforts  inutiles  jusqu'au  moment  où  la  respiration  devient 
pénible  et  bruyante.  Alors  l'animal  se  calme,  se  couche 
généralement  et  semble  tout  occupé  à  respirer;  on  le  voit, 
en  effet,  écarter  les  mâchoires,  afin  de  faciliter  la  péné- 
tration de  l'air. 

Tous  ces  troubles  se  dissipent  rapidement,  spontané- 
ment; la  respiration  redevient  facile  après  un  léger  jetage 
et  l'appétit,  un  instant  diminué,  l'edevient  normal. 

Pronostic.  —  Le  coi'yza  du  porc  paraît  dépourvu  de 
gravité  lorsqu'il  est  simple,  c'est-à-dire  indépendant  de  la 
pneumo-entéritc  et  des  autres  affections  contagieuses  de 
l'appareil  respiratoire. 

Traitement.  —  Les  mesures  hygiéniques  sont  suffisantes. 
Tenir  les  animaux  chaudement,  leur  donner  une  alimenta- 
tion tiède  ;  il  est  bon  de  faire  quelques  fumigations  de  gou- 
dron dans  la  porcherie. 

2.  Forme  grave. 

Définition.  —  La  forme  grave  décrite  sous  le  nom  de 
rhinite  catarrhale  maligne,  de  rhinite  infectieuse  (Immin- 
ger)  est  une  maladie  infectieuse  qui  sévit  sur  le  porcelet. 
Elle  est  caractérisée  anatomiquement  par  une  inllammation 
hémorragique  ou  purulente  de  la  muqueuse  nasale  et 
elhmoïdale  souvent  compliquée  de  méningite  et  est  déter- 
minée par  le  bacille  pyocyanique  seul  ou  associé  au  strep- 
tocoque. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Cette  maladie  frappe  les 
porcelets  âgés  seulement  de  trois  à  six  mois,  rarement  les 
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animaux  plus  âgés.  Le  microbe  pvocyanique  n'exerce  une 
action  pathogène  que  chez  les  jeunes  animaux  ou  chez  les 
sujets  atïaiblis  par  une  autre  maladie. 

Introduit  directement  dans  la  muqueuse  ethmoïdale  des 
porcelets  préalablement  trépanés  à  ce  niveau,  ce  microbe 
détermine  les  mêmes  altérations  que  eelles  qui  se  déve- 
loppent sous  l'influence  de  l'infection  naturelle  (Koske). 
On  est  donc  autorisé  à  admettre  que  l'infection  des  ani- 
maux s'effectue  par  les  naseaux.  Elle  est  d'ailleurs  facilitée 
par  la  présence  du  bacille  pyocvanique  dans  la  paille,  le 
fumier,  l'eau  sale  et  par  l'habitude  qu'a  le  porc  de  fouiller 
sans  cesse  le  sol.  La  possibilité  de  provoquer  une  infection 
générale  chez  ces  animaux  par  l'inoculation  intraveineuse 
ou  musculaire  de  ces  microbes,  tend  à  faire  croire  que 
l'infection  pjocyanique  peut  se  produire  par  les  voies 
digestives  ou  par  d'autres  portes  d'entrée  que  les  cavités 
nasales.  Les  bacilles,  parvenus  dans  ces  cavités,  se  déve- 
loppent rapidement  et  atteignent,  en  peu  de  temps,  la 
muqueuse  ethmoïdale  et  quelquefois  même  les  méninges. 
Les  toxines  élaborées  pendant  cette  culture  ont  une  action 
locale  et  une  action  générale.  Localement,  elles  déterminent 
une  inflammation  hémorragique  et  leur  résorption  s'ac- 
compagne d'une  fièvre  intense  et  d'altérations  organiques 
multiples;  elles  préparent  enfin  des  infections  secondaires 
principalement  de  nature  streptococcique.  La  maladie 
évolue  sous  sa  forme  la  plus  typique  quand  l'infection 
pvocyanique  est  demeurée  seule  (Koske). 

Anatomie  pathologique.  —  La  muqueuse  nasale,  en- 
flammée, offre  une  teinte  rouge  foncé;  elle  est  recou- 
verte d'un  exsudât  hémorragico-purulent  ou  de  caillots 
sanguins. 

Les  cornets  et  Fethmoïde  sont  déformés,  atrophiés.  Le 
sinus  frontal  contient  ordinairement  un  exsudât  séreux. 

Sous  le  périoste  de  l'ethmo'ide.  du  sphéno'ide  et  sous  le 
névrilemne  des  nerfs  olfactifs  et  optiques,  on  constate  des 
hémorragies.   Les  vaisseaux  méningés  ou   péricérébraux 
Cadé.\c-  —  l^athologie  interne.  IH.  "24 
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sont  dilatés  et  présentent,  çà  et  là,  des  extravasations  et  des 
caillots  sanguins.  La  substance  cérébrale  paraît  œdématiée 
etles  ventricules  cérébrauxrenferment  un  exsudât  rougeàtre 
et  sanguinolent  accompagné  de  quelques  caillots  situés  sur 
les  plexus  choroïdes. 

Les  oi'ganes  abdominaux  ne  sont  pas  absolument  in- 
demnes; le  péritoine  est  quelquefois  le  siège  d'une  exsuda- 
dation  rougeàtre,  trouble  et  peu  abondante  ;  la  muqueuse 
intestinale  offre  une  rougeur  diffuse  ;  la  couche  corticale 
du  rein  est  le  siège  d'hémorragies  sous-séreuses  et  d'une 
tuméfaction  aiguë  avec  dégénérescence  parenchjmateuse. 

Symptômes.  —  Les  premières  manifestations  trahissent 
un  empoisonnement  général  accompagné  de  troubles  céré- 
braux ou  méningés  plus  ou  moins  marqués.  La  tempéra- 
ture atteint  ou  dépasse  ii°  ;  les  animaux  offrent  une  inap- 
pétence complète  ou  mangent  très  peu;  ils  respirent  diffi- 
cilement, frottent  le  nez  contre  le  sol,  les  parois  de  leur 
auge  ou  de  la  porcherie,  comme  s'ils  voulaient  se  débar- 
rasser d'un  corps  étranger.  Un  exsudât  rougeàtre,  purulent, 
hémorragique  s'écoule  des  cavités  nasales  et  contribue  à 
augmenter  l'intensité  de  la  dyspnée;  la  respiration  devient 
sifflante  sous  l'influenco  de  cette  cause  ou  de  la  tuméfac- 
tion œdémateuse  de  la  muqueuse  nasale. 

En  même  temps,  des  troubles  cérébraux  apparaissent  et 
s'aggravent  ;  ils  se  trahissent  par  de  l'agitation,  des  frayeurs 
sans  cause,  par  du  délire,  pendant  lesquels  les  animaux 
se  jettent  contre  les  parois  de  la  porcherie,  ou  par  des  con- 
vulsions locales  ou  généralisées  accompagnées  de  chute  sur 
le  sol.  Les  phénomènes  convulsifs  augmentent  d'intensité 
et  sont  suivis  de  coma.  Au  bout  de  quelques  jours,  les  ani- 
maux sont  incapables  de  se  relever. 

Marche.  —  La  marche  est  très  rapide;  lamort  survient 
habituellement  dans  l'espace  de  ti'ois  à  six  jours,  sous 
l'influence  de  la  difficulté  respiratoire,  de  la  dépression 
générale.  Exceptionnellement,  les  animaux  succombent  en 
un  ou  deux  jours. 
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La  marche  subaiguë  ou  chronique  s'observe  quelquefois: 
elle  est  caractérisée  par  une  simple  diminution  de  lappétit, 
des  épistaxis  intermittentes,  de  peu  de  gravité,  et  des 
convulsions  atténuées.  Les  animaux  s'affaiblissent  et  mai- 
grissent, lentement  intoxiqués,  et  meurent  au  bout  de  quel- 
ques semaines  ou  même  de  plusieurs  mois.  Leur  guérison 
complète  est  ti'ès  rare. 

Diagnostic.  —  Cette  maladie  se  distingue  nettement  de 
la  maladie  du  reniflement  ou  cachexie  osseuse  par  l'absence 
de  tuméfaction  des  os  de  la  face  et  par  des  symptômes 
fébriles,  respiratoires  et  cérébraux  caractéristiques. 

Le  rachitisme  et  l'ostéomalacie  qui  déterminent  le  bour- 
souflement des  os  du  nez  sont  des  affections  apyrétiques; 
la  tuberculose  et  lactinomycose  évoluent  lentement  et 
déterminent  des  lésions  ganglionnaires  et  des  foyers  de 
suppuration,  sans  épistaxis,  sans  coryza  véritable. 

La  peste  bovine  a  aussi  une  marche  aiguë,  elle  ressemble 
beaucoup  au  coryza  infectieux:  on  peut  observer  des 
troubles  cérébraux  et  des  épistaxis:  mais  les  lésions  intes- 
tinales pesteuses  empêchent  toute  confusion  (Hutyra  et 
Marek). 

Traitement.  —  La  maladie  est  généralement  incurable 
et  tout  traitement  est  inefficace:  les  cas  bénins  peuvent 
seuls  guérir  par  les  injections  antiseptiques  de  solutions  de 
crésyl,  ou  de  sublimé  au  L'IOOO*.  Il  est  préféi'able  de  sacri- 
fier les  malades,  au  début,  afin  de  prévenir  l'extension  de 
cette  affection  contagieuse. 

V    —  CARXIVORES. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Le  coryza  aigu  vulgaire  ou 
rhinite  est  très  fréquent  chez  les  carnivores. 

Le  chien  notamment  y  est  très  prédisposé.  L'étroitesse 
des  narines,  la  complexité  des  méats  et  leur  petitesse 
relativement  aux  dimensions  des  volutes  ethmo'idales  et 
des  cornets,  la  multiplicité  des  anfractuosités  favorisent 
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la  rétention  des  germes  infectieux  et  des  produits  sécrétés. 

L'action  prédisposante  de  cette  conformation  s'exagère 
encore  chez  les  chiens  à  museau  court  comme  les  griffons- 
singes,  les  bulls,  les  carlins,  les  king-charles  dont  les  cavi- 
tés nasales  rudimentaires  se  prolongent  dans  le  frontal 
par  un  sinus  coudé  en  raison  de  la  proéminence  du  front  (d). 

Le  coryza  non  spécifique  est  amené  par  les  irritants 
physiques,  chimiques  divers,  complétés  par  une  interven- 
tion microbienne.  Il  est  certainement  de  nature  infec- 
tieuse, car  nous  l'avons  vu,  plusieurs  fois,  se  propager  des 
chiennes  à  leurs  petits,  sans  jamais  présenter,  cliez  aucun 
d'eux,  les  caractères  de  la  maladie  du  jeune  âge. 

Dernièrement,  une  chienne  de  cinq  ans  était  mise  en 
liberté  dans  une  cour  froide  ;  elle  rentrait  quelques  ins- 
tants dans  une  cuisine  où  elle  avait  ses  petits,  et  présen- 
tait, le  soir,  des  frissons,  des  éternuements  et  les  signes 
d'un  catarrhe  nasal  qui,  deux  jours  après,  se  manifestait 
chez  ses  petits.  La  contagion  seule  peut  être  incriminée 
pour  expliquer  l'apparition  de  manifestations  catarrhales 
analogues  chez  la  mère  et  chez  les  chiots.  Des  faits  sem- 
blables sont  fréquemment  observés  chez  l'homme  :  Des 
bonnes  d'enfants  enrhumées  transmettent  l'affection  aux 
bébés  dont  elles  ont  Ja  garde  et,  souvent,  la  fille  est  déjà 
enrhumée  depuis  deux  ou  trois  jours  lorsque  le  coryza  se 
montre  simultanément  ou  successivement  chez  les  enfants 
en  contact  avec  elle. 

Symptômes.  —  Sécheresse  du  nez  et  éternuements 
répétés,  sont  les  deux  principaux  symptômes  du  début. 
Les  éternuements  sont  plus  ou  moins  fréquents;  ils  se 
manifestent  principalement  quand  le  chien  ou  le  chat 
passent  d'une  pièce  chaude  dans  un  endroit  froid. 

L'animal  manifeste  une  sensation  d'obstruction,  de 
dessiccation  et  de  fourmillements.  Il  se  frotte  quelquefois 
le  nez  à  l'aide  des  pattes  ou  contre  les  objets  environnants. 

(1)  Hebrant  et  Hermans,  Rhinite  du  chien.  Aisthme  n.isal,  ozène  (Annales  de 
méri.  vé(.,  1008,  p.  25). 
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Bien  vite,  on  voit  apparaître  un  jetage  séreux,  liquide,  qui 
s'épaissit  graduellement  et  devient  blanchâtre,  trouble, 
muco-purulent.  Chez  quelques  chiens,  on  peut  constater 
un  jetage  sanguinolent;  mais  ce  caractère  provient  géné- 
ralement d'une  éruption  vésiculeuse  ou  pustuleuse,  due  à 
la  maladie  du  jeune  dge. 

La  rhinorrhée  cesse  pendant  la  nuit:  le  matin,  les  na- 
seaux de  l'animal  sont  secs  ou  obstrués. 

Le  catarrhe  peut  envahir  la  gorge,  les  bi'onches;  il  peut 
rester  limité  aux  parties  antérieures  des  cavités  nasales  ou 
atteindre  les  sinus:  il  se  propage  généralement  à  la  con- 
jonctive et  détermine  du  larmoiement. 

La  tuméfaction  de  la  pituitaire,  la  présence  de  bou- 
chons muqueux  à  l'entrée  du  nez,  rétrécissent  ou  obstruent 
complètement  les  cavités  nasales  et  provoquent  une  dysp- 
née très  intense.  Les  animaux  ne  respirent  que  par  la 
bouche  et  les  chiens  à  nez  court,  comme  les  bouledogues, 
les  carlins,  présentent  des  accès  d'asthme  cai'actérisés  par 
une  respiration  bruyante,  plutôt  ralentie,  survenant  après 
un  déplacement  ou  une  série  d'étemuements. 

Le  sujet  arrêté,  écarte  les  membres  antérieurs  et  con- 
tracte spasmodiquement  le  diaphragme,  la  région  costale 
se  bombe  à  la  partie  supérieure  et  l'animal  fait  entendre 
un  ronflement  intense  ou  un  bruit  de  cornage.  Les  signes 
asphyxiques  qui  se  manifestent  font  cesser  l'accès  qui  dure 
quelques  secondes  pour  reparaître  bientôt  après  sous  l'in- 
fluence d'une  excitation  réflexe  de  la  muqueuse  nasale 
irritée. 

Marche.  —  L'évolution  du  coryza  est  rapide;  sa  durée 
ne  dépasse  pas  ordinairement  huit  à  dix  jours.  Elle  se  pro- 
longe sous  l'influence  de  complications  telles  que  l'exten- 
sion de  l'inflammation  au  larynx  et  à  la  muqueuse  bron- 
eliique  ou  sous  l'intluence  d'une  inflammation  profonde  et 
nécrosante,  suite  d'ozène  ou  de  rhinite  atrophiante  carac- 
térisée par  la  disparition  des  cornets  et  de  la  muqueuse 
nasale  qui  se  convertissent  en  un  magma  putride. 

24. 
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Cet  état  pathologique  est  dénoncé  par  un  jetage  com- 
posé de  pus,  de  grumeaux  verdâtres  et  de  croûtes  forte- 
ment adhérentes  répandant  une  odeur  d'une  fétidité  insup- 
portable et  quelquefois  par  des  épistaxis  avec  photophobie, 
conjonctivite  et  même  kératite.  Cette  complication  paraît 
résulter  de  l'implantation,  sur  la  muqueuse  nasale,  d'un 
bacille  saprogène,  fétide,  hôte  normal  des  premières  voies 
respiratoires  de  ces  animaux  et  identique  à  celui  de  l'ozène 
de  l'homme . 

La  marche  est  rapide  ;  la  durée  du  coryza  simple  ne 
dépasse  pas  huit  à  dix  jours. 

Traitement.  —  Dégager  l'ouverture  des  cavités  nasales 
par  des  lavages  fréquents  du  bout  du  nez.  Les  onctions  de 
vaseline,  sur  les  ouvertures  nasales,  diminuent  renchifrè- 
nement  et  remplissent  cette  indication. 

Les  fumigations  d'infusions  de  Heurs  de  sureau,  de  ca- 
momille, de  goudron,  d'essence  de  térébenthine,  de 
crésyl  ou  d'ammoniaque,  d'eau  phéniquée  assurent  la 
perméabilité  des  cavités  nasales,  tarissent  leurs  sécré- 
tions et  désinfectent  ces  régions.  Pour  les  administrer, 
on  recouvre,  d'un  linge,  toute  la  moitié  antérieure  du 
corps,  de  manière  à  retenir  les  gaz  ou  les  vapeurs  autour 
de  la  tête  et  à  offrir,  momentanément,  au  malade,  une 
atmosphère  artificielle. 

Les  inhalations  d'eau  iodée,  de  chlorure  d'éthyle,  de 
nitrite  d'amyle,  de  chloroforme  ou  d'essence  de  téré- 
benthine assurent  la  désinfection  des  cavités  nasales  ; 
on  peut  prolonger  l'action  efficace  de  cette  médication 
par  des  frictions  de  teinture  d'iode  au  niveau  du 
cou. 

Le  benzoate  de  soude,  à  la  dose  de  3  ou  4  grammes, 
administré,  à  l'intérieur,  avec  du  sirop  diacode,  arrête 
souvent  l'affection;  le  sirop  de  morphine  prévient  les 
accès  de  dyspnée. 

L'essence  de  citron,  à  la  dose  de  1  à  2  grammes  par 
jour,  avec  un  peu  de  lait,  remplit  la  même  indication  ; 
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elle  s'élimine  avec  l'air  expiré  et  opère  la  désinfection 
des  cavités  nasales. 

Les  injections  de  liquides  antiseptiques  sont  dangereuses 
et  peu  actives  :  leur  action  est  très  passagère  ;  la  tuméfac- 
tion de  la  muqueuse  reparaît  promptement.  On  doit  les 
réserver  pour  combattre  les  jetages  hémorragiques. 

La  trépanation  des  sinus  frontaux  s'impose  quand  le 
jetage  devient  purulent  et  fétide. 

VI    —  VOLAILLES. 

Les  volailles  sont  fréquemment  atteintes  de  coryza. 
Tantôt  cette  maladie  est  sporadique  :  tantôt  elle  est  mani- 
festement contagieuse. 

C'est,  dans  tous  les  cas,  une  affection  de  nature  micro- 
bienne, caractérisée  par  une  inflammation  catarrhale  ou 
suppurative  des  muqueuses  de  la  tête  sans  fausses  mem- 
branes et  à  évolution  très  rapide.  On  la  désigne  sous  le 
nom  de  morve  ou  de  roupie. 

Étiologie.  —  La  maladie  frappe  les  sujets  jeunes,  faibles, 
débiles.  Les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  une  mau- 
vaise nourriture  et  toutes  les  causes  capables  d'affaiblir 
l'organisme,  d'exalter  l'action  pathogène  des  microbes, 
prédisposent  au  coryza  ou  le  préparent. 

L'affection  est  évidemment  de  nature  microbienne, 
car  elle  s'étend  rapidement  à  tout  un  poulailler,  à  toute 
une  contrée  par  l'intermédiaire  de  la  sécrétion  nasale 
muqueuse  rejetée  par  les  animaux  malades.  La  maladie 
sévit  principalement  en  automne  et  au  printemps.  Des 
microbes  non  spécifiques  paraissent  séduquer  chez  le 
premier  sujet  atteint  et  acquérir  assez  de  virulence  pour 
triompher  de  la  résistance  de  l'organisme  sain  des  autres 
animaux. 

La  nature  et  les  caractères  de  ces  microbes  sont  d'au- 
tant plus  difficiles  à  préciser  qu'on  a.  très  souvent,  confondu 
le  coryza  contagieux  avec  la  diphtérie  aviaire  ou  même 
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avec  d'autres  affections  parasitaires  des  premières  voies 
respiratoires,  digestives  ou  cutanées.  Les  recherches  de 
Gallez,  de  Gratia  et  Liénaux,  de  Colin,  etc.,  n'ont  pas 
fourni  le  critérium  différentiel.  La  caractéristique  clinique 
de  la  diphtérie  aviaire;  c'est  la  présence  de  fausses  mem- 
branes avec  une  évolution  lente  ;  la  caractéristique  du 
coryza  contagieux,  c'est  l'état  catarrhal  des  cavités  nasales 
et  l'évolution  rapide  de  l'inflammation. 

Nous  compléterons  cette  différenciation  ;ï  propos  de  la 
diphtérie  aviaire  et  des  affections  pseudo-diphtéritiques. 

Symptômes.  —  Le  coryza  frappe  un  ou  quelques  ani- 
maux seulement,  il  est  simple,  bénin,  ou  se  propage  rapi- 
dement {coryza  contagieux) . 

Coryza  simple.  —  L'animal  devient  triste,  somnolent. 
Puis  on  voit  s'écouler,  par  les  narines,  du  pus  verdàtro. 
mousseux,  fétide.  A  son  tour,  Yœil  s'enflamme  ;  il  se 
trouble,  devient  opaque  et  une  sécrétion  chassieuse,  très 
abondante,  réunit  les  paupières.  Quelquefois  aussi,  mais 
plus  rarement,  l'oiseau  tousse,  les  narines  s'obstruent,  la 
respiration  s'effectue  par  la  bouche:  elle  est  gênée, 
bruyante,  ronflante.  C'est  là  le  signe  principal.  La  bouche 
semble  anémiée  :  elle  laisse  échapper  une  matière  très 
liquide.  L'appétit  diminue,  puis  disparaît  et  l'animal, 
épuisé,  meurt  dans  le  marasme  (Mégnin,  George). 

Ce  coryza  simple  se  dissipe  souvent,  spontanément,  en 
deux  ou  trois  jours,  surtout  si  on  a  eu  la  précaution  de 
soustraire  l'oiseau  aux  causes  qui  avaient  provoqué  le 
développement  de  l'affection. 

Le  coryza  simple  peut  passer  à  Yétat  chronique,  c'est-à- 
dire  persister  plusieurs  semaines  et  même  des  mois,  sans 
s'aggraver,  mais  cette  terminaison  est  très  rare. 

Coryza  contagieux.  —  Le  coryza  contagieux  affecte 
la  muqueuse  qui  tapisse  les  cavités  nasales,  les  sinus  orbi- 
taires  et  leur  diverliculum  maxillaire;  il  débute  toujours 
comme  le  coryza  simple,  ce  dernier  en  est  le  prélude 
obligé. 
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On  constate  de  l'inappétence,  de  la  faiblesse,  de  la 
nonchalance  ;  les  volailles  perdent  leurs  allures  vives, 
sautillantes;  elles  se  cachent,  s'éloignent  et  s'isolent  ;  les 
plumes  se  hérissent,  se  ternissent  ;  les  ailes  pendent  le 
long  du  corps.  La  crête  et  les  barbillons  sont  rouges, 
congestionnés  ;  la  muqueuse  buccale  est  enduite  d'un 
mucus  épais. 

Au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  un  liquide  grisâtre, 
fluide,  qui  devient  rapidement  blanchâtre  ou  jaunâtre, 
épais,  gluant,  s'écoule  par  le  nez,  se  colle  à  son  pourtour, 
s'amoncelle  et  finit  par  constituer  un  tampon  obturateur. 
Les  volailles  éternuent  fréquemment,  gardent  le  bec  ouvert 
pour  respirer;  la  bouche  se  dessèche.  L'œil  est  saillant, 
couvert  d'une  sécrétion  pseudo- membraneuse  :  l'oiseau 
devient  aveugle  ;  il  est  incapable  d'aller  chercher  sa 
nourriture  et  a  de  la  difficulté  à  se  tenir  debout.  La  res- 
piration  est  pénible,  difficile,  vite,  asphyxique  ;  la  crête, 
les  barbillons,  la  muqueuse  buccale  se  congestionnent,  se 
cyanosent.  La  mor^  survient  par  asphyxie  et  aussi  par  ina- 
nition, caria  déglutition  est  empêchée  :  le  palais  s'affaisse, 
poussé  par  l'exsudat  qui  remplit  les  cavités  nasales.  L'évo- 
lution est  ordinairement  très  rapide  :  les  animaux  suc- 
combent souvent  en  un  à  trois  jours. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  cette  affection  est  grave, 
car  elle  se  propage  avec  une  grande  rapidité  et  fait  de  nom- 
breuses victimes  ;  la  mortalité  est  de  96  p.  100  pour  les 
jeunes;  la  plupart  des  adultesrésistent. 

Lésions.  —  Cette  inflammation  est  ordinairement  diffuse, 
rarement  localisée  et  superficielle,  presque  toujours 
profonde.  Les  microbes  s'aident  mutuellement  ;  ils  ti'iom- 
phent  du  phagocytisme  et  les  leucocytes  morts  deviennent 
des  globules  de  pus. 

11  y  a.  en  effet,  une  inflammation  suppurative  des  mu- 
queuses nffsale.  pharyngienne,  laryngienne  et  oculaire. 

Diagnostic  différentieL  —  Le  coryza  simple  est  carac- 
térisé  par   un  écoulement  nasal,  humide  ou   mousseux. 
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suivi  de  sécrétion  chassieuse  de  la   muqueuse   orbitaire. 

Dans  le  coryza  contagieux,  la  sécrétion  est  abondante, 
jaunâtre,  sans  fausses  membranes,  mais  remplissant  les 
cavités  nasales  et  les  sinus  qui  en  dépendent,  ainsi  que 
le  sinus  orbitaire  et  son  diverticulum. 

La  diphtérie  est  caractérisée  par  la  i)roduction  de  fausses 
membranes,  en  plaques  plus  ou  moins  épaisses,  blanc 
jaunâtre,  occupant  les  côtés  et  la  face  inférieure  de  la 
langue,  le  fond  de  la  bouche  et  ses  parois,  ainsi  que  la 
commissui'e  des  lèvres.  La  diphtérie,  ordinairement  loca- 
lisée dans  la  bouche,  peut  s'étendre  dans  l'œsOphage.  le 
jabot,  l'intestin,  ou  dans  la  trachée,  les  bronches  et  les 
sacs  aériens. 

Le  coryza  contagieux  et  la  diphtérie  sont  souvent  con- 
comitants. 

Traitement.  —  Il  est  prophylactique  ou  curatif. 

Traitement  prophylactique.  —  Ordinairement  enicace  ; 
il  consiste  à  isoler  promptement  les  poules  malades,  à 
désinfecter  le  poulailler  avec  une  solution  de  crésyl  à 
3  ou  4  p..  100,  à  donner  aux  sujets  une  bonne  nourriture 
et  à  les  mettre  à  l'abri  des  refroidissements. 

Il  faut  les  tenir  au  sec,  garnir  les  parois  et  le  toit  du 
poulailler,  de  paillassons  qui  mantiennent,  dans  son  inté- 
rieur, une  température  constante  et  plus  élevée  que  celle 
qui  existait  auparavant. 

Traitement  curatif.  —  Les  sujets  malades  doivent  rece- 
voir du  miel  additionné  de  kermès,  et  être  soumis  à  des 
fumigations  de  vapeur  d'eau  ou  deau  phéniquée,  d'essence 
de  térébenthine,  de  goudron. 

Il  faut  nettoyer  l'intérieur  des  cavités  nasales  avec  une 
solution  de  chlorate  de  potasse  à  3  ou  3  p.  dOO.  de  borax  à 
5  p.  dOO,  de  sulfate  de  cuivre  à  2  p.  dOO  (Klee);  adminis- 
trer aux  malades  de  l'eau  et  du  lait  pour  les  empêcher  de 
moui'ir  de  faim  et  les  maintenir  dans  une  atmosphère 
chaude.  Il  est  indiqué  de  laver  le  pourtour  du  nez,  les  yeux 
avec  de  l'eau  tiède.  Quand  le  jabot  est  parésié,  il  faut  le 
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débaiTasser  des  aliments  par  le   massage  ou  bien  rou- 
vrir. 

Un  traitement  fortiflant  est  réalisé  par  la  formule  sui- 
vante : 

Hyposulfite  de  soude 5  grammes. 

Salicylate  de  soude 5  — 

Gentiane  jaune  pulvérisée 20  — 

Gingembre  pulvérisé   20  — 

Sulfate  de  fer  pulvérisé 10  — 

On  donne,  par  jour  et  par  tète,  le  volume  d'une  prise 
de  tabac  de  cette  poudre.  Poiu*  plus  de  commodité,  on 
peut  la  mélanger  à  la  pâtée  des  oiseaux. 

VII.  —  LAPL\S. 

Les  lapins  sont  affectés  dune  rhinite  contagieuse  micro- 
bienne et  dune  rhinite  parasitaire  de  nature  coccidienne. 

1°  Rhinite  contagieuse  microbienne. 

Définition.  —  Sous  le  nom  de  rhinite  contagieuse,  d'in- 
fluenza,  de  rhume  infectieux  ou  malin,  de  fièvre  catarrhale 
maligne,  de  rhinite  purulente .  on  décrit  une  maladie  enzoo- 
lique  des  lapins  caractérisée  par  l'inflammation  des  voies 
aériennes  et  des  organes  respiratoires,  déterminée  par  une 
bactérie  polymorphe. 

Historique.  —  Lexistence  dune  inflammation  micro- 
bienne indépendante  de  la  rhinite  coccidienne  a  été  établie 
par  les  travaux,  de  Beck  1891.  Kraus  1897.  Roger  et  Weil 
1901.  Volk  1902.  Kasparek  1903.  Plus  récemment.  Sud- 
mersen  1903.  Koppânyi  1906  ont  décrit  des  rhinites  bacil- 
laires analogues  ou  semblables. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Lagent  pathogène  de  cette 
maladie  est  une  bactérie  très  petite,  immobile,  de  la  gros- 
seur de  celle  du  choléra  des  oiseaux  ;  mais  on  peut  recon- 
naître autant  de  variétés  de  microbes  que  d'épidémies.  On 
note,  en  effet,  chaque  fois,  quelques  particularités  dans  al 
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culture  du  microbe  isolé.  Le  bacille  décrit  par  Koppânyi 
s'en  différencie  par  son  polymorphisme  et  par  son  aspect 
capsulé,  celui  de  Sudmersen  par  ses  rapports  étroits  avec 
le  groupe  coli. 

Ces  microbes  sont  généralement  pathogènes  pour  le 
cochon  dinde,  la  souris  et  surtout  pour  le  lapin^ 

L'infection  naturelle  résulte  de  l'inhalation  ou  de  l'in- 
gestion de  petites  particules  de  jetage  répandu  dans  les 
stalles  des  animaux  malades  ;  les  personnes  chargées  de 
soigner  ces  animaux  sont  quelquefois  aussi  des  agents  de 
contagion.  Les  microbes  infectieux  se  développent  rapide- 
ment dans  les  cavités  nasales  et  les  cavités  du  voisinage 
en  provoquant  sur  toute  la  muqueuse  respiratoire  une  vive 
inflammation. 

Cette  infection  locale  peut  d'ailleurs  se  généraliser  :  les 
microbes  envahissent  le  torrent  circulatoire,  provoquent 
une  inflammation  des  séreuses,  la  pneumonie.  Les  animaux 
de  tout  âge  sont  frappés  et  l'incubation  est  de  quatre  à  six 
jours. 

Anatomie  pathologique.  —  La  muqueuse  nasale  et 
pharyngo-laryngienne  apparaît  rouge,  tuméfiée,  recouverte 
de  masses  purulentes.  Les  bronches  elles-mêmes  sont 
quelquefois  partiellement  comblées  par  cet  exsudât. 

Les  plèvres  i-enferment,  fréquemment,  un  épanchement 
séreux,  visqueux  ou  purulent  ;  la  surface  supérieure  des 
poumons  est  recouverte  de  fausses  membranes,  le  péri- 
carde est  ordinairement  respecté.  Le  poumon  offre  des 
foyers  d'atélectasie  ;  on  peut  découvrir  des  bacilles  dans 
tous  les  oi'ganes  malades. 

Symptômes.  —  L'invasion  de  la  maladie  est  marquée  par 
une  fièvre  intense  ;  la  température  atteint  40",  l'appétit 
diminue,  la  tristesse  et  l'abattement  dominent,  un  jetage 
aqueux,  séreux,  apparaît;  il  devient  rapidement muqueux, 
épais  ;  il  salit  les  poils,  le  bout  du  nez,  la  poitrine,  les 
extrémités  antérieures,  et,  après  quatre  à  cinq  jours,  il  est 
purulent  et  s'écoule  abondamment. 
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L'irritation  de  la  muqueuse  et  l'obstruction  des  cavités 
nasales  provoquent  des  éternuements,  un  prurit  qui  incite 
les  animaux  à  se  frotter  le  nez  avec  les  pattes  ;  la  respira- 
tion s'accélère  et  les  animaux  toussent  fréquemment  ; 
ils  maigrissent  d'autant  plus  vite  que  diverses  complica- 
tions inflammatoires  se  produisent. 

Les  germes  infectieux  répandus  dans  le  sang  peuvent  se 
localiser  dans  les  plèvres,  le  tissu  conjonctif,  l'oreille  et  y 
pi'oduire  de  la  suppuration. 

Lapleitrésie  suppurée  a  une  évolution  très  rapide  ;  elle  tue 
en  deux  ou  trois  jours;  les  abcès  sous-cutanés  ou  internes 
déterminent  la  cachexie  ;  les  animaux  affectés  d'otite  tien- 
nent obliquement  la  tête  de  travers  comme  dans  la  gale 
psoroptique  et  présentent  bientôt  les  signes  d'une  ménin- 
gite aiguë. 

Marche.  —  L'évolution  de  la  maladie  est  si  rapide  que, 
dans  beaucoup  de  cas,  les  animaux  meurent  en  trois  à 
cinq  jours  ;  elle  dure  quinze  à  vingt  jours  dans  les  formes 
subaiguës,  plus  longtemps  encore  quand  cette  rhinite  passe 
à  l'état  chronique. 

Diagnostic.  —  La  rhinite  bactérienne  se  distingue  de  la 
rhinite  coccidienne  par  l'intensité  des  symptômes  généraux 
de  la  période  d'invasion  et  par  l'absence  de  coccidies  dans 
le  j étage. 

Traitement.  —  On  a  préconisé  les  injections  de  crésyl  à 
4  p.  100,  d'acide  borique  à  3  p.  100;  mais  il  est  préférable 
de  supprimer  les  malades,  de  détruire  leurs  cadavres  et 
de  désinfecter  les  habitations  afm  de  prévenir  l'infection 
des  animaux  sains. 

2°  Rhinite  coccidienne. 

Définition.  — La  rhinite  coccidienne  constitue  une  affec- 
tion enzootique  déterminée  par  la  coccidie  {Eimeria  cuni- 
culi)  qui  envahit  l'épithélium  de  la  pituitaire,  des  sinus, 
de  la  caisse  du  tympan,  du  conduit  auditif  externe  et  du 
phai'ynx. 

Cadé.\c.  —  Patholoeie  interne.  IIL  25 
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Étiologie.  —  Cette  affection,  étudiée  en  Allemagne  par 
Zûrn,  sévit  principalement  chez  les  jeunes  lapins  entretenus 
dans  de  mauvaises  conditions  hj'giéniques.  entassés  dans 
des  clapiers  humides  et  mal  tenus.  L'alimentation  avec  les 
herbes  fraîches  semble  être  une  condition  favorable  à  son 
développement. 

Symptômes.  —  Aux  symptômes  d'un  coryza  s'ajoutent 
ceux  d'une  vive  inflammation  des  muqueuses  voisines. 

La  rhinite  se  traduit  par  des  éternuements  fréquents,  du 
jetage  aqueux,  muqueux  ou  muco-purulent  ;  l'animal  se 
frotte  le  nez  avec  les  pattes  antérieures  ;  la  respiration  est 
légèrement  accélérée  ;  mais  la  fièvre  est  légère  au  début 
et  l'animal  conserve  l'appétit  et  la  gaîté.  Les  symptômes 
augmentent  progressivement  d'intensité,  l'animal  devient 
triste,  présente  do  l'inappétence  et  une  température  plus 
élevée.  Il  n'est  pas  rare  de  constater  de  la  stomatite  catai'- 
rhale  et  des  grincements  de  dents.  Les  coccidies  envahis- 
sent la  muqueuse  pharyngienne;  l'animal  manifeste  de 
l'angine  avec  de  la  toux  ;  elles  pénètrent  dans  l'oreille 
moyenne  et  produisent  des  [troubles  nerveux  ;  le  lapin 
tient  la  tête  penchée,  d'abord  pendant  le  repos,  puis  conti- 
nuellement, un  œil  dirigé  en  haut,  l'autre  regardant  en 
bas<  le  museau  de  côté  ;  s'il  veut  courir,  il  chancelle, 
tombe  souvent  et  roule  autour  de  son  axe  ;  un  léger  coup 
le  fait  choir  et  tomber  on  convulsions.  Le  malade  s'affaiblit 
do  plus  on  plus  sous  l'influence  d'une  diarrhée  profuse  et 
il  meurt  souvent  dans  les  convulsions  au  bout  de  quelques 
jours  (Martin). 

Diagnostic.  — La  rhinite  coccidienne  est  surtout  carac- 
térisée parla  présence  de  coccidies  dans  le  jotago. 

La  gale  psoroptiqiie  de  l'oreille  s'en  différencie  par  l'ab- 
sence de  catarrhe  et  par  la  présence  de  croûtes  épaisses 
qui  obstruent  le  conduit  auditif. 

La  rhinite  bactérienne  est  surtout  caractérisée  par  une 
suppuration  intense  suivie  rapidement  de  cachexie,  mais 
il  est  probable  qu'il  y  a  eu  souvent  confusion  entre  ces  deux 


CORYZAS.  435 

tonnes  intlammatoires  qui  ont  entre  elles  beaucoup  d'ana- 
logies. 

Lésions.  —  Les  cavités  nasales  sont  recouvertes  d'un  ex- 
sudât jaune  rougeàtre  composé  de  mucus,  île  pus,  de  sang 
et  de  kystes  coccidiens. 

L'oreille  moyenne  et  le  labyrinthe  sont  enflammés  ;  la 
caisse  du  tympan   renferme  du  mucus  purulent  et  des, 
parasites  ;  la  membrane  du  tympan  est  quelquefois  per- 
forée et  les  coccidies  [répandues  jusque  dans  les  couches 
du  réseau  de  Malpighi  du  conduit  auditif  externe. 

Traitement.  —  Le  traitement  prophylactique  est  le  plus 
efficace  ;  il  faut  sacrifier  les  malades,  détruire  ou  enfouir 
profondément  la  tête  et  les  viscères,  brûler  ou  désinfecter 
litières  et  fumier,  désinfecter  les  clapiers  qui  doivent  être 
maintenus  dans  un  état  de  propreté  parfaite. 

Le  traitement  curafi/"  consiste  dans  des  instillations  d'eau 
boriquée  à  3  p.  iOO,  de  sulfate  de  zinc  àO.."i  ou  1  j).  iOO  ou 
de  solutions  de  ci'ésyl  à  1  p.  100  ;  il  est  peu  pratique  et 
généralement  inefficace. 

ARTICLE  II.  —  CORYZA  CHRONIQUE 

L'inflammation  chronique  des  cavités  nasales  est  une 
rai'cté  clinique  dans  les  diverses  espèces  animales.  Elle  est 
presque  toujours  liée  à  la  sinusite.  On  ne  peut  l'envisager 
d'une  manière  indépendante  que  chez  les  solipèdes  et  les 
carnivores. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Le  coryza  chronique  dérive 
rarement  du  coryza  (//yw  ;  il  est  presque  toujours  secon- 
daire, mais  son  origine  est  souvent  incertaine.  Divers  pro- 
cessus morbides  locaux  peuvent  lui  donner  naissance. 

Les  polypes  muqtieux  des  cavités  nasales,  les  perforations 
du  palais  consécutives  à  la  carie  dentaire,  à  des  périostiles 
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et  à  des  néoplasies  alvéolo-dentaires,  les  tumeurs  des 
sinus  sont  des  sources  d'infection  continues  des  cavités 
nasales. 

Le  coryza  chi'onique  peut  résulter  du  contact  du  pus 
irritant  qui  s'écoule  des  sinus,  des  poches  gutturales  ;  il 
s'arrête  dans  les  nombreux  l'eplis  des  cornets  et  ce  contact 
.prolongé,  est  la  cause  d'une  irritation  permanente. 

Les  thromboses  des  veines  de  la  cloison  nasale  sont 
quelquefois  suivies  de  la  production  de  points  hémorra- 
giques et  de  nodules  gris  rougeàtre,  proéminents,  disposés 
en  chaînettes  ou  en  cordes. 

Ces  lésions  peuvent  être  confondues  avec  celles  de  la 
morve.  Les  nodules  sont  bien  délimités,  adhérents  à  leur 
base,  et  d'un  diamètre  variant  d'un  demi  à  deux  millimè- 
tres. Incisés,  ils  offrent  un  contenu  jaunâtre,  qui  n'est  ni 
caséeux,  ni  purulent,  mais  de  consistance  assez  ferme, 
comme  celle  des  thrombus  (Zschokke). 

Les  infestations  artérielles,  déterminées  par  les  strongles, 
s'accompagnent  aussi  de  thromboses  de  ces  vaisseaux, 
d'oedème  et  d'épaississements  secondaires  de  la  cloison 
nasale  dont  la  muqueuse,  sclérosée,  offre  le  long  d'un 
cordon  vasculaire  des  cavités  remplies  de  sang,  coagulé, 
et  de  strongles  armés  (Lammers). 

Exceptionnellement,  le  catarrhe  chronique  est  provoqué 
par  la  présence  du  Linguatula  denticulaia  et  du  Gastro- 
philns  nasalis  dans  les  replis  de  la  volute  ethmoïilale 
(Schwammel). 

Les  corps  étrangers  (morceaux  de  bois  qui  perforent  la 
voûte  palatine  et  s'engagent  dans  les  cavités  nasales) 
produisent  un  jetage  persistant  (Gips). 

La  persistance  de  certaines  influences  traumatiques 
comme  l'inhalation  des  poussières  de  chaux  (Maurj)  peut 
entraîner  la  chronicité  des  effets  :  épistaxis,  irritations  de 
la  pituitaire,  adénite  maxillaire,  processus  infectieux 
déterminés  ou  indéterminés  qui  sont  des  causes  impor- 
tantes de  corvza  chronique. 
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La  gourme  peut  intéresser  les  vaisseaux  lymphatiques  et 
sanguins  des  cavités  nasales,  déterminer  des  cordes,  des 
abcès  et  des  ulcérations  des  cavités  nasales  avec  des  alté- 
rations chroniques  de  la  muqueuse. 

L'acné  contagieuse,  la  saccharomycose  sont  des  causes 
d'inflammation,  d'ulcérations  et  de  cicatrices  des  cavités 
nasales. 

La  morve  est  la  principale  cause  d'inflammation  chro- 
nique des  cavités  nasales. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  qui  sont  le 
reliquat  de  ces  diverses  inflammations  ofi"rentle  caractère 
atrophique  ou  le  caractère  hypertrophique.  On  observe 
quelquefois,  dans  le  midi  principalement,  un  épaissis- 
sement  de  la  pituitaire  caractérisé  par  le  dépoli,  des 
dépressions  et  des  rugosités  de  cette  membrane.  L'aspect 
de  la  muqueuse  rappelle  la  physionomie  d'une  personne 
guérie  de  la  variole.  Cet  étal  morbide,  désigné  autrefois 
sous  le  nom  impropre  de  morve  sèche,  se  rencontre  assez 
fréquemment  chez  les  vieux  chevaux:  il  semble  avoir  un 
caractère  herpétique  ou  eczémateux  et  résulte  certainement 
d'une  infection  antérieure. 

Tantôt  la  pituitaire  est  pâle,  dure,  exsangue,  parsemée 
d'excavations  -irrégulières,  non  ulcérée,  adhérente  à  la 
cloison  cartilagineuse.  Tantôt  elle  est  congestionnée, 
boursouflée,  rugueuse,  offrant  des  points  excavés  de  la 
dimension  d'une  tête  d'épingle  ou  d'un  grain  de  millet. 
Que  ces  petites  cupules  soient  superficielles  ou  creusées  en 
entonnoir,  ellesn'ont  jamais  la  ph^'sionomie  d"î(/cères;  elles 
sont  partout  recouvertes  par  la  muqueuse  dont  l'épaississe- 
ment  est  très  inégal.  Certains  points,  im  peu  saillants, 
offrent  un  aspect  légèrement  verruqueux. 

La  pituitaire  parait  atteinte  d'une  ectasie  de  ses  vais- 
seaux profonds  et  d'un  épaississement  de  son  chorion 
muqueux.  Les  glandules  muqueuses  sTiypertrophient  et 
forment  des  tumeurs  denses.  Sur  la  cloison  médiane  du 
nez  et  dans  les  sinus,  elles  ont   l'épaisseur  d'une  plume  et 
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s'aplatissent  en  s'approehanl  dos  naseaux.  Mais  toutes  ces 
lésions  sont  généralement  localisées  à  l'entrée  des  cavités 
nasales,  au  voisinage  de  la  peau;  elles  ne  s'accompagnent 
généralement  d'aucune  adénite. 

L'étude  histologique  des  altérations  nasales  révèle,  géné- 
ralement, la  dégénérescence  amyloïde  et  colloïde  de  cette 
muqueuse,  de  celle  du  larynx  et  de  la  trachée  (Wolfï)  ; 
mais  cette  dégénérescence  est  ordinairement  localisée  aux 
glandules  muqueuses  et  aux  parois  vasculaires  (Grawitz)  ou 
au  chorion  de  la  muqueuse  et  à  la  paroi  des  vaisseaux 
sanguins  (Piana  et  Stazzi).  L'existence  d'une  adénite  dénonce 
généralement  la  nature  ini'ectieuse  du  processus;  l'inlec- 
tion  des  cavités  nasales  détermine  celle  des  lymphatiques 
afférents  aux  ganglions.  Les  caractères  de  cette  adénite 
sont  même  enrapport  avec  la  cause  provocatrice;  la  glande 
consécutive  à  une  tumeur  ou  à  une  invasion  discrète  de  pyo- 
gènes  est  à  peine  appréciable. 

Symptômes.  —  On  ne  trouve  pas  plus  dunité  sympto- 
matique  que  d'unité  étiologique.  Le  coryza  chronique  est 
fréquemment  dépourvu  de  toute  manifestation  sympto- 
matique  :  c'est  le  cas  habituel  quand  il  revêt  la  forme 
atrophique.  On  n'observe  ni  j étage,  ni  glande,  ni  ulcéra- 
tion, ni  tubercule,  c'est-à-dire  rien  qui  rappelle  la  morve. 
Lapituitaire  est  parsemée  de  rugosités,  de  dépressions,  de 
cicatrices  linéaires,  sinueuses,  déprimées  ou  saillantes, 
très  dures  qui  témoignent,  par  leur  dissémination  irrégu- 
lière, qu'elles  sont  précédées  d'une  éruption  pustuleuse. 
D'ailleurs,  on  peut  observer  en  même  temps,  de  larges  éro- 
sions épithéliales,  accusées  par  un  fond  grenu,  de  couleur 
jaunâtre,  avec  de  nombreuses  arborisations  rougeàtres 
(Nocard)  ;  sur  d'autres  chevaux,  on  constate  des  pustules  en 
voie  d'évolution  ou  déjà  ulcérées,  se  présentant  avec  des 
l)ords  rendus  jaunâtres  par  infiltration  séreuse.  On  ne 
signale  ni  irritation  seerétoire  de  la  muqueuse,  ni  trouble 
apparent  de  la  santé  générale  (II.  Bouley). 

Cicatrices  et  ulcérations  n'ont  jamais  la  physionomie;, 
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morveuse.  Du  reste,  ïinocidation  du  produit  de  raclage  de 
ces  altérations  n'engendre  nullement  la  morve  chez  Vâne, 
le  cobaye  et  le  chien. 

Parfois  la  congestion  et  l'eclasie  de  la  muqueuse  sont 
suivies  d'un  rétrécissement  plus  ou  moins  prononcé  des 
voies  respiratoires  :  la  respiration  est  difficile,  sifflante; 
la  pituitaire  et  l'aile  interne  du  nez  deviennent  violacées 
par  l'exercice  ;  il  se  produit  quelquefois  des  épistaxis. 

Le  coryza  chronique,  consécutif  aux  polypes,  à  la  morve, 
aux  abcès,  fait  partie  intégrante  de  l'étude  de  la  morve 
et  des  tumeurs  des  cavités  nasales.  On  observe  toujours 
un  jetage  à  caractère  très  variable,  tantôt  séreux,  limpide, 
comme  dans  la  morve,  tantôt  jaunâtre,  purulent,  strié 
de  sang,  comme  dans  les  tumeurs  et  parfois  dans  la  morve. 

La  marche  du  coryza  chronique  est  subordonnée  à 
celle  de  l'affection  qui  le  produit.  Elle  est  souvent  très 
lente.  Sa  durée  est  indéterminée. 

Diagnostic.  —  En  thèse  générale,  tout  cheval  affecté 
d'un  catarrhe  chronique  des  premières  voies  respiratoires 
doit  être  suspecté  de  morve,  isolé  et  maléiné. 

La  morve  est,  en  effet,  la  première  maladie  dont  il  faut 
rechercher  l'existence  par  tous  les  moyens  :  maléine,  ino- 
culation kVane,  au  chien  et  au  cobaye,  du  jetage  ou  de  la 
glande   dont  on   a  préalablement  pratiqué  l'extirpation. 

On  trépane  les  sinus,  pour  y  rechercher  les  tumeurs  et 
toutes  les  causes  de  suppuration. 

L'exploration  de  la  bouche  et  la  fétidité  du  jetage  font 
reconnaître  le  coryza  d'origine  dentaire.  On  peut  utiliser 
le  tube  de  Polansky  et  de  Schindelka. 

Traitement.  —  On  doit  toujours  commencer  par  iso- 
ler les  animaux  et  les  soimiettre  à  l'action  de  la  ma- 
léine avant  d'instituer  un  traitement  rationnel.  Quand  on  a 
recherché  ainsi  l'affection  primitive,  dont  le  coryza  est 
l'une  des  déterminations  secondaires,  on  a  recours  à  des 
MOYENS  cHiRUKGiCAux  (cxtirpation  des  polypes)  ou  à  des 
MOYENS  MÉDICAUX,  suivant  la  nature  du  mal. 


440 


FOSSES   NASALES. 


Les  coryzas,  herpétiques  sont  très  rebelles  à  tous  les 
agents  thérapeutiques.  Les  injections  astringentes,  sulfate 
de  zinc,  acide  phénique,  crésjl  à  1  ou  2 
p.  100,  la  solution  de  nitrate  d'argent  à 
4,5  p.  400,  pratiquées  dans  les  cavités 
nasales,  sont  quelquefois  efficaces  (Pru- 
niers). 

Ces  injections  sontsurtout  nécessaires 
lorsqu'il  y  a  des  érosions  sur  la  pitui- 
taire.  Les  injections,  à  la  seringue,  ne 
se  font  facilement  que  sur  les  petits  ani- 
maux, et  il  vaut  mieux  recourir  au  tube- 
siphon  de  Rey  (fig.  429).  C'est  un  tube 
cylindro-conique  fait  en  cuir  ou  en  gutta- 
percha,  coudé  à  angle  aigu,  dont  la  pe- 
tite branche  est  introduite  dans  l'un  des 
naseaux  de  l'animal.  Celui-ci  étant  fixé, 
et  le  naseau  fermé  à  l'aide  d'un  disque 
obturateur  qui  accompagne  l'appareil, 
on  verse  lentement,  par  la  grande  bran- 
che, environ  deux  litres  de  la  solution 
médicamenteuse,  laquelle  remplit  la 
fosse  nasale,  passe  dans  l'arrière-bouche  et  vient  s'écouler 
par  la  narine  libre.  11  faut  avoir  soin  de  ne  pas  injecter 
ainsi  des  substances  toxiques,  car,  l'animal  boit  une  par- 
tie du  liquide  parvenu  dans  l'arrière-bouche. 

Il  est  préférable  de  recourir  aux  fumigations  de  sureau, 
de  goudron,  d'eau  tiède,  d'eau  phéniquée,  de  créosote, 
d'essence  de  térébenthine. 

A  l'intérieur,  on  peut  utiliser  Tiodure  de  potassium  pour 
modifier  l'état  de  la  muqueuse.  Ce  médicament  est  ici 
d'autant  plus  recommandable.  qu'il  provoque  un  léger 
état  catarrhal  aigu  de  la  muqueuse  nasale  et  qu'il  exerce 
ainsi  directement  une  puissante  action  modificatrice  sur 
cette  muqueuse. 

Dezuttere  a  employé,  avec  succès,  le  sulfate  datropine 


Fig.    129.   —    Tube 
de  Rey. 


CORYZAS.  441 

à  la  dose  de  5  à  12  centigrammes  par  jour,  en  électuaire, 
pour  diminuer  notablement  les  sécrétions  et  dessécher 
la  muqueuse  nasale. 

II.  —  CARNIVORES. 

La  rhinite  chronique  s"observe  quelquefois  chez  le  cA/ch 
et  le  chat.  Dans  certains  cas,  elle  est  caractérisée  par 
l'ulcération  bilatérale  de  l'entrée  des  cavités  nasales,  sorte 
de  chancre  analogue  à  celui  de  l'oreille  du  chien.  Cette 
ulcération,  entretenue  par  le  léchage,  résiste  quelquefois  à 
tous  les  agents  thérapeutiques. 

Le  coryza  chronique  est  quelquefois  symptomatique  de 
la  linguatulose,  des  tumeurs  des  cavités  nasales,  des  sinus 
ou  des  alvéoles  dentaires  ou  du  passage  des  matières 
alimentaires  dans  les  cavités  nasales.  Les  maladies  eczé- 
mateuses de  la  peau  gagnent  parfois  les  cavités  nasales.  11 
est  le  reliquat  du  coryza  aigu  et  peut  s'accompagner  de 
l'atrophie  des  glandes  muqueuses,  d'ulcérations  et  de  la 
nécrose  des  cornets,  des  volutes  ethmoïdales,  de  sinusite,  de 
la  destruction  de  l'os  lacrymal  et  d'une  partie  de  l'os  sus- 
nasal  (Hebrant  et  Hermans).  Le  e/;a<  présente  quelquefois 
un  catarrhe  nasal  chronique  caractérisé  parla  tuméfaction 
des  os  nasaux,  l'épaississement  de  la  peau  sus-nasale  et 
l'hypertrophie  des  ganglions  sous-maxillaires.  Selon 
Hutyra  et  Marek,  cette  maladie  est  analogue  au  catarrhe 
nasal,  d'origine  coccidienne,  qu'on  peut  observer  chez  le 
lapin.  Ce  coryza  est  dénoncé  par  une  respiration  haletante, 
la  tuméfaction  des  tissus  péri-nasaux,  son  incurabilité 
comme  le  coryza  chronique  du  lapin,  quoiqu'on  ne  trouve 
pas  de  coccidies  dans  le  jetage. 

Traitement.  —  Un  bon  régime,  secondé  par  l'adminis- 
tration de  capsules  de  baume  de  Tolu,  d'iodure  de  potas- 
sium (90  centigrammes),  des  injections  d'eau  boriquée  ou 
salicylée  et  des  fumigations  journalières  de  goudron  végé- 
tal dans  un  triple  but  :  substituer  un  processus  aiguà  l'état 

25. 
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chronique  de  raffecfion,  lavorisor  l'expulsion  des  sécrétions 
en  provoquant  l'éternuemcnl  et  atténuer  la  virulence  des 
germes  en  emplo^'ant  des  vai)eurs  antiseptiques  guérit  le 
mal. 

Il  faut  en  outre  traiter  les  causes  dont  le  corvza  chro- 
nique est  l'expression  :  extirper  les  tumeurs,  provoquer 
l'expulsion  des  corps  étrangers  et  des  parasites. 

ARTICLE    III.  —  CORYZA  ULCÉREUX. 
SOLIPÈDES 

Les  ulcérations  des  cavités  nasales  ronstituent  le  iirin- 
cipal  symptôme  de  la  morve;  mais  ces  lésions  sont  l'ex- 
pression d'un  grand  nombre  d'autres  maladies  qui  peuvent 
être  ainsi  confondues  avec  elle.  C'est  ce  qui  justifie  l'étude 
des  ulcères  à  côté  de  celle   des  coi'jzas. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Toute  affection  éruptive  des 
cavités  nasales  est  une  source  d'ulcérations.  Le  horsepox 
est  la  cause  la  plus  fréquente  et  la  [ilus  bénigne  de  ces  alté- 
rations :  la  lésion  épitliéliale.  superficielle  est  vite  réparée 
(Voy.  Horsepox). 

La  lymphangite  épizootique  est  quelquefois  susceptible 
d'envahir  les  cavités  nasales  (1). 

Le  microbe  de  Preiz  qui  préside  à  l'évolution  de  l'acné 
■contagieuse,  de  la  lymphangite  ulcéreuse  et  d'une  série 
d'accidents  suppuratifs  externes  ou  internes  des  ruminants 
peut  évoluer  dans  les  cavités  nasales  des  solipèdes  et  y  pro- 
voquer des  ulcérations  passagères  et  des  cicatrices  compa- 
rables à  celles  qui  résultent  de  l'évolution  cutanée  de  ce 
processus. 

Les  streptocoques  de  la  gourme  peuvent  altérer  le  sang, 
la  paroi  des  vaisseaux,  produire  des  exsudations,  des  vési- 
cules phlycténulaires  suivies  de  la  formation  de   croûtes 

(1)  Biaise,  Ulcérations  nasales  clans  le  farciii  d'Afrique.  Recueil  de  méd. 
vét.,  1892,  p.  99. 
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superficielles,  d'ulcérations  et  de  la  régénération  de  lépi- 
thélium  sous-jacent. 

Le  contact  du  pus  sécrété  par  les  sinus  (collection  des 
sinus),  par  les  ulcères  morveux  on  par  des  tumeurs  ulcérées, 
détermine  des  érosions  à  la  surface  de  la  pituitaire. 
Ces  pertes  de  substance  sont  superficielles,  purement 
épitlîéliales.  de  la  dimension  d'une  tète  dépingle  ;  leur 
surface  est  chagrinée,  et  elles  guéi'issent  rapidement  par 
la  régénération  de  lépithélium. 

Le  saccharomyces  equi  parait  susceptible  de  s'implanter 
sur  la  pituitaire  et  d'y  déterminer  des  lésions  qui  offrent  de 
grandes  analogies  avec  la  morve  (Marcone)  (1).  Ces  ulcé- 
rations brunâtres,  à  fond  pultacé,  sans  réaction  inflam- 
matoire péri-phérique  ont  été  signalées,  à  diverses  époques, 
comme  des  foyei's  de  culture  de  blastomycètes  (Sonin, 
Gotti.  Brazzola,  etc). 

Quelquefois,  on  peut  constater  une  rbinite  folliculaire 
caractérisée  par  le  développement  unilatéral  sur  la  pitui- 
taire de  nodules  miliairesgris  rougeàtre  et  d'une  ulcération  à 
bordsirrégulierslargesde2à3  centimètres (Lanfranchi) (2). 

Certaines  formes  de  rhinite  accompagnées  d'adénite  des 
ganglions  de  l'auge,  de  jetage  hémorragique  et  d'ulcéra- 
tions variées  et  non  inoculables  de  la  pituitaire  sont  de 
nature  à  dérouter  le  praticien  ;  elles  permettent  seulement 
d'affirmer  que  ces  lésions  desti'uctives  ne  sont  pas.  comme 
on  l'a  cru  pendant  longtemps,  la  signature  de  l'affection 
farci  no-morveuse  .Elles  peuvent  résulter  exceptionnellement 
de  l'infection  nasale  par  le  bacille  de  la  nécrose  dont 
l'action  pathogénique  est  si  diversifiée. 

Symptômes.  —  On  ne  peut  englober  les  symptômes 
des  ulcérations  nasales  dans  une  description  générale.  Les 
caractères  et  l'évolution  de  ces  lésions  sont  surbordonnés 
à  la  cause  provocatrice:  mais  elles   ont  toujours  une  phy- 

(  1  )  .Marcone,  Saccharoiiiycose  des  fosses  nasales  du  cheval  simulant  la  morve. 
Brochure,  1906. 

(2)  Lanfranchi,  Il  .Moderno  Zoiatro.  1905,  p,  427. 
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sionomie  qui  les  différencie  de  celles  de  la  morve.  Ce  sont, 
à  proprement  parler,  des  plaies  plutôt  que  de  véritables 
ulcérations.  Habituellement  superficielles,  elles  sont 
allongées,  limitées  par  un  rebord  saillant  et  irrégulier. 
Rouges  à  leur  fond,  dirigées  dans  le  sens  de  la  cloison  na- 
sale, elles  n'intéressent  que  l'épithélium  de  la  muqueuse 
ou  seulement  une  faible  partie  du  derme  sous-muqueux. 

Ces  plaies  sont  recouvertes  d'un  enduit  muco-purulent; 
on  remarque  parfois  de  petits  points  hémorragiques  et 
de  petites  vésicules  semées  entre  les  ulcères.  Ailleurs,  on 
observe  des  érosions  analogues  à  celles  qui  résultent  de 
caustiques  peu  actifs  et  ces  lésions  sont,  presque  toujours, 
situées  à  l'entrée  des  cavités  nasales. 

Les  ganglions  sous-glossiens  sont  engorgés  et  doulou- 
reux; les  naseaux  sont  recouverts  d'un  jetage  épais, 
blanc  j  aunàtre.  plus  ou  moins  abondant  ;  l'animal  présente 
quelquefois  des  épistaxis  (Cominotti). 

Marche.  —  Au  bout  d'un  temps  assez  long  (un  mois  et 
demi),  les  ulcères  se  rétrécissent,  l'épithélium  prolifère, 
la  cicatrisation  s'active,  le  jetage  disparaît  peu  à  peu,  ainsi 
que  l'empâtement  des  ganglions  de  l'auge. 

Traitement.  —  Au  début  de  la  maladie,  il  convient  de 
laver  les  naseaux  avec  de  leau  fraîche,  d'administrer  des 
électuaires  de  gentiane  et  de  quinquana.  Avant  tout,  il 
faut  éliminer  la  morve  (1). 

II.   —   PARASITES. 

ARTICLE  !'■'■.  —  SACCHAROMYCOSE. 

Définition.  —  L'envahissement  de  la  muqueuse  nasale 
par  les  saccharomyces  est  cai'actérisé  par  des  ulcérations 

(1)  Alix,  Un  cas  de  pseudo-morve.  Journ.  des  i^ét.  mi/i/.,  1900,  p.  iUO.  A  la 
suite  de  la  gourme,  il  a  constaté  sur  la  cloison  nasale  deux  vastes  ulcérations  ; 
une  qui  l'a  complètement  perforée  offre  des  bords  bourgeonnent  légèrement 
saillants  ;  l'autre  irrégulièrement  allongée,  à  bords  taillés  à  pic,  mais  non 
saillants,  à  fond  gris  verdâtre.  La  maléine  et  Tinoculation  au  cobaye  ont 
toujours  donné  un  résultat  négatif. 
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et  des  néolormations  accompagnées  de  j étage  et  dadénite 
sous-glossienne  rappelant  la  glande  de  morve. 

Cette  affection  parasitaire  a  été  signalée  par  Gotti,  Braz- 
zola.  Sonin,  ^larcone  (fig.  130'. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Linfection  des  cavités 
nasales  paraît  résulter  dune  inoculation  accidentelle  par 
des  corps  étrangers  porteurs  de  saccharomyces  qui  s'im- 
plantent sur  les  excoriations  de 
la  lèvre  supérieure  et  se  pi'opa- 
gent  ensuite,  de  proche  en  pro- 
che, dans  les  cavités  nasales. 
D'ailleurs  les  muqueuses  con- 
jonctivale  et  nasale  favorisent 
leur  implantation  directe. 

Symptômes.  —  L'animal  pré- 
sente  un   cordon    noduleux   le 
long  du  chanfrein,  les  ganglions 
de  l'auge    sont  durs,   bosselés, 
symétriques.   Les  ailes   du  nez 
sont   fortement    indurées,    des 
croûtes  couvrent  de  petits  foyers 
folliculaires  contenant   un  pus 
épais.  La  peau  de  l'entrée  du  na- 
seau est  raboteuse,  criblée  d'innombrables  dépressions  et 
saillies  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle  à  celle  d'un  grain 
de  chènevis,  recouvertes  par  un  j  étage  adhérent,  grisâtre  et 
sanguinolent  ;  le  reste  de  la  muqueuse  est  absolument  sain. 

Diagnostic.  —  Le  premier  examen  fait  songer  à  la 
morve,  mais  en  regardant,  attentivement,  on  peut  trouver 
quelques  caractères  distinctifs  assez  nets.  La  tuméfaction 
des  ailes  du  nez  est  beaucoup  moins  dure  dans  la  morve. 
La  muqueuse,  au  lieu  de  présenter  des  ulcérations  super- 
ficielles, est  couverte  de  petits  grains  avec  des  perforations 
donnant  l'aspect  dune  râpe.  Les  différences  sont  surtout 
manifestes  pour  les  chancres  :  celui  de  la  morve  est  cupuli- 
forme.  à  bords  durs,  relevés  et  taillés  à  pic,  le  fond  est 


--^ 


Fig.  130.  — Noduks  (ie  saccha- 
romyces à  la  cloison  nasale 
(daprès  -Marcone). 
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lardacé  avec  un  pointillé  rose.  L'ulcère  de  la  saccliaromy- 
cose  est  fissuré,  à  bords  excavés  en  dessous,  le  fond  est  lie 
de  vin,  le  contour  blanchâtre  et  l'on  n'observe  pas  de  zone 
congestive  ;  de  plus,  on  ne  rencontre  pas  de  vésicule  initiale. 
L'évolution  est  beaucoup  plus  lente;  là  où  le  nodule  mor- 
veux apparaît  en  quelques  joui's,  il  faut  des  semaines  à 
celui  de  la  saccharomycose  pour  atteindre  les  mêmes 
dimensions.  11  présente  une  dépression  centrale  brunâtre, 
ombiliquée  et  atteint  un  volume  beaucoup  plus  considérable. 
Les  injections  de  maléine  ne  donnent  pas  de  réaction, 
l'inoculation  est  également  négative.  L'examen  microsco- 
pique du  jetage  et  surtout  de  l'exsudat  des  plaies  fait  voir 

un  grand  nombre  de  sac- 
cliaromyces  (1). 

Marche.  —Los  lésions 
apparaissent  lentement 
mais  s'étendent  fort  loin, 
la  muqueuse  des  cavités 
nasales,  des  cornets  et  des 
sinus  est  envahie  progres- 
sivement, non  seulement 
par  des  ulcérations,  mais 
encore  par  de  volumi- 
neuses productions.  On 
en  trouve  qui  ont  envahi 
le  maxillaire  et  réduit,  au 
périoste,  les  alvéoles 
dentaires  des  dernières 
molaires. 

Lésions.  —  Les  fosses 

nasales  étant  ouvertes,  on 

voit  que  les  cornets  ont 

augmenté  de    volume   et  que  la  muqueuse  présente  de 

profondes  altérations   :   elle    est    raboteuse,     avec    des 

(1)   Professeur  Marcone,  de  Pise,  Saccharomycose  des    fosses    nasales  du 
chevaljsimulant  la    morve  {/{crue  générale  fie  méd.  vél.,  mars  19Ù7). 


131.  —  Aspect  de  la  cloison  nasale 
(d'après  Marcone). 


ASPERGILLOSE.  447 

ulcérations  à  fond  violacé,  lie  de  vin;  le  pourtour  ne  pré- 
sente pas  de  réaction  inflammatoire.  Le  long  du  bord  libre 
des  cornets,  on  aperçoit  un  grand  nombre  de  nodules  mi- 
liaires  blanc  jaunâtre  avec  un  centre  brun  ombiliqué.  Dans 
les  spires  du  cornet,  pas  de  nodules,  mais  des  productions 
pédiculées  isolées  et  parfois  réunies.  Elles  peuvent  même 
envahir  le  maxillaire,  les  alvéoles  et  la  cloison  nasale  sur 
ses  deux  faces.  Ces  tumeurs  sont  d'un  rose  jaunâtre  avec 
de  petits  vaisseaux,  elles  sont  de  la  grosseur  d'un  pois 
à  celle  d'un  œuf.  On  trouve  également  sur  la  cloison  nasale 
de  petits  abcès  sous-muqueux,  en  choux-fleurs,  laissant 
écouler  un  pus  sanguinolent.  L'examen  microscopique 
révèle  que  tumeurs  et  nodules  sont  les  foyers  de  culture  des 
saccharomyces  (flg.  131). 

Pronostic  et  traitement.  —  Les  lésions  sont  envahis- 
santes et  peuvent,  si  elles  ne  sont  pas  traitées  à  temps, 
produire  des  troubles  respiratoires.  Au  début,  on  utilisera 
les  pulvérisations  de  liquides  antiseptiques  tièdes  :  sublimé 
à  1/4  000,  eau  iodée  à  2/100;  on  tamponnera  les  ulcérations 
avec  ces  mêmes  liquides.  Quand  la  saccharomycose  est  éten- 
due :  trépaner  les  sus-nasaux  pour  agir  directement  sur 
les  foyers  de  culture. 

ARTICLE   II.    —  ASPERGILLOSE. 
CHIEN 

L'aspergillus  fumigatus  est  susceptible  d'infecter  les 
cavités  nasales  et  les  sinus  du  chien,  à  la  suite  de  l'intro- 
duction accidentelle  de  corps  étrangers  dans  ces  cavités. 

Anatomie  pathologique.  —  Ce  parasite  constitue  dans  les 
sinus  et  les  cavités  nasales  un  enduit  verdàtre,  à  odeur  de 
moisi,  formé  de  spores  et  de  sporanges  (Voy.  Aspergillose). 

La  muqueuse  nasale,  infectée,  a  perdu  son  épithélium 
cylindrique,  le  derme  est  congestionné,  infiltré;  les  parties 
respectées  par  les  parasites  sont  atteintes  d'inflammation 
catarrhale. 
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Symptômes.  —  On  constate  les  signes  d'une  vive  irrita- 
tion des  cavités  nasales;  cette  région  est  le  siège  d'un 
prurit  intense  ;  l'animal  cherche  à  se  gratter  et  à  se 
lécher;  il  agite  violemment  la  tête,  tousse  convulsivement 
et  manifeste  quelquefois  des  contractions  choréiformes  des 
muscles  de  la  joue,  des  oreilles,  des  masséters,  et  même 
des  accès  épileptii'ormes  (1). 

Traitement.  —  Les  injections  de  liquides  antiseptiques 
ne  produisent  aucun  effet;  la  trépanation  des  cavités 
nasales  et  des  sinus  est  indispensable  pour  détruire  la  cul- 
ture aspergillaire. 

(1)  Stazzi,  Aspergillose  du  nez  cliez  le  chien.  Cliiiica  veleri/iaria,  190;i. 


CHAPITRE    II 
SINUS 

I.  —  SINUSITES. 

L'inflammation  des  sinus  porte  le  nom  de  sinusite  ;  elle 
peut  être  aiguë  ou  chronique;  ces  deux  types  morbides 
s'observent  chez  les  solipèdes,  les  bovidés,  les  carnivores 
et  les  ruminants. 

ARTICLE  1'^  —  SINUSITE  AIGUË. 
I    —SOLIPÈDES. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  L'inflammation  aiguë  des 
sinus  est  aussi  fréquente  que  celle  des  cavités  nasales. 
Elle  a  une  grande  tendance  à  la  chronicité  en  raison  des 
excavations  nombreuses  des  sinus,  favorables  à  la  rétention 
des  produits  de  sécrétion. 

L'inflammation  de  ces  cavités,  sinus  frontal,  maxillaire 
supérieur,  maxillaire  inférieur,  ethmoïdal  et  sphénoïdal 
est  commune   à  observer   chez  les    animaux   jeunes    ou 
adultes  :  le  plus  souvent,  elle  est  localisée  au  sinus  maxil- 
laire supérieur. 

Beaucoup  de  chevaux,  chez  lesquels  on  diagnostique 
un  CORYZA  AIGU,  présentent  une  inflammation  récente  des 
sinus,  unilatérale  ou  double,  mais  toujours  d'inégale 
intensité  des  deux  côtés.  Les  poussières  animées  ou 
inanimées,  apportées  par  l'air  inspiré,  le  refroidissement 
en  sont  les  causes  essentielles. 
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Toutes  les  causes  invoquées  au  sujet  du  coryza  aigu 
ont  une  action  plus  puissante  sur  la  muqueuse  des  sinus  : 
l'air,  qui  apporte  les  germes  et  les  poussières,  y  séjourne 
davantage. 

Les  traumatismcs  extérieurs,  ébranlant .  les  parois 
osseuses,  provoquent  la  déchirure  ou  l'éraillure  de  la 
muqueuse,  qui  devient  plus  accessible  aux  germes  exté- 
rieurs. Les  coups  de  pied,  les  coups  de  fourche,  les  chutes, 
qui  produisent  l'enfoncement  des  sus-nasaux  et  des  sus- 
maxillaires,  les  co7Uusions  qui  accompagnent  le  vertige, 
les  indigestions,  peuvent  provoquer  l'infection  et  l'inflam- 
mation de  la  muqueuse  tapissant  ces  cavités. 

Les  applications  de  glace  sur  la  tête,  pour  combattre 
la  mcninrjo-encéphalite,  déterminent  le  catarrhe  aigu  des 
sinus. 

L'irrigation  de  l'une  de  ces  cavités,  à  l'aide  des  liquides 
froids,  enflamme  parfois  les  sinus  du  côté  opposé. 

La  gourme,  la  morve  aiguë  engendrent  des  catarrhes 
aigus  symptomatiques. 

Symptômes.  —  L'histoire  clinique  de  l'inflammation 
aiguë  des  sinus  est  confondue  avec  celle  du  coryza  aigu. 
On  observe,  au  début,  des  sj'niptômes  analogues  :  une 
rhinorrhée  transparente,  muqueuse,  puis  muco-purulente 
se  manifeste;  elle  est  plus  marquée,  à  droite  ou  à  gauche; 
elle  s'accentue  quand  l'animal  baisse  la  tête  pour  boire,  ou 
quand  on  imprime  à  celle-ci  des  mouvements  saccadés.  Ce 
jetage,  toujours  inodore,  s'accompagne  d'un  léger  engor- 
gement des  ganglions  de  l'auge;  ils  sont  roulants  et  siègent 
dans  la  partie  médiane,  sans  attache  profonde  et  sans 
adhérence  avec  le  bord  refoulé  du  maxillaire,  contraire- 
ment aux  glandes  de  morve.  Si  l'inflammation  est  limitée 
aux  sinus,  l'animal  ne  tousse  pas,  et  conserve  tout  son 
appétit. 

L'affection  est  souvent  très  bénigne  ;  l'inflammation 
s'atténue  peu  à  peu:  les  produits  de  sécrétion  sont  en- 
traînés au  dehors  et  le  catarrhe  chronique  est  conjuré.  En 
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huit  à  quinze  jours,  les  animaux  sont  complètement  guéris. 
Exceptionnellement,  on  a  constaté  une  inflammation  surai- 
guè  des  sinus  marquée  par  des  épistaxis  et  accompagnée 
de  gangrène  de  Tethmoïde  (Delamotte)  (1). 

Lésions.  —  Elles  sont  peu  connues.  La  muqueuse  est 
injectée,  rougeàtre  ou  bleuâtre;  sa  tuméfaction  peut 
devenir  suffisante  pour  obstruer  louverture  du  méat 
moyen  qui  assure  la  communication  des  sinus  avec  les 
cavités  nasales. 

On  s'explique  ainsi  l'apparition  d'une  collection  puru- 
lente des  sinus  dans  le  coui's  de  Tinflammation  aiguë  et 
la  production  d'un  catarrhe  chronique. 

Diagnostic.  —  Un  écoulement  blanc  jaunâtre,  muco- 
purulenl.  bien  lié.  unilatéral  ou  double,  s'exagérant 
quand  les  animaux  baissent  la  tète,  telle  est  la  principale 
manifestation  révélatrice  de  l'inflammation  des  sinus. 

Pronostic.  —  L'inflammation  aiguë  des  sinus  est  tou- 
jours grave,  en  raison  de  la  disposition  de  ces  cavités, 
qui  favorise  l'accumulation  des  produits  de  sécrétion 
entretenant  l'inflammation  à  l'état  aigu  d'abord,  à  l'état 
chronique  ensuite. 

Traitement.  —  Il  est  exclusivement  médical.  Les  fumi- 
gations antiseptiques  pénètrent  dans  toutes  les  anfrac- 
tuosités  des  sinus  et  en  assurent  la  désinfection.  L'eau 
phéniquée.  le  goudron,  les  plantes  aromatiques,  etc., 
remplissent  parfaitement  cette  indication. 

On  peut  abaisser  la  tète  de  l'animal  et  l'agiter,  afin  de 
favoriser  l'écoulement  des  produits  de  sécrétion  qui  ont 
de  la  tendance  à  s'y  accumuler. 

A  l'intérieur,  l'iodure  de  potassium,  qui  s'élimine  par 
la  muqueuse  respiratoire,  complète  la  désinfection  ;  mais 
il  ne  faut  pas  en  prolonger  l'emploi  ;  ce  médicament 
provoque,  à  forte  dose,  de  Viodisme,  caractérisé  par  un 
catarrhe  aigu  de  la  muqueuse  du  nez. 

(1)  Delamotte,  yourn.  de  méd.  vét.  milit.,  1373,  636. 
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II.  —  BOVIDES. 


Étiologie  et  pathogénie.  —  L'inflammation  aiguë  du 
sinus  frontal,  du  sinus  du  cornillon  et  du  sinus  maxillaire 
a  généralement  une  origine  traumatique. 

Les  contusions,  produites  par  la  lutte  des  animaux,  par 
le  joug,  par  les  violences  extérieures,  Vcbranlement,  la 
fracture  ou  V amputation  des  cornes,  sont  les  causes  de 
cette  maladie.  Cruzel  prétend  qu'elle  peut  succéder  à  une 
insolation  prolongée  (1). 

L'inflammation  du  sinus  maxillaire  succède  à  la  carie 
des  dents  molaires,  à  des  traumatismes  intéressant  l'épine 
maxillaire  et  la  région  sous-orbitaire. 

La  sinusite  affecte  quelquefois  une  forme  infectieuse  et 
frappe  un  grand  nombre  de  nouveau-nés  avec  une  inten- 
sité extrême.  A  tout  âge,  la  sinusite  peut  résulter  de  la 
localisation,  dans  ces  diverses  cavités,  d'une  maladie  géné- 
rale. 

Symptômes.  —  Une  hémorragie  nasale  suit  fréquemment 
le  traumatisme  et  précède  l'apparition  du  catarrhe.  On  voit 
ensuite  s'écouler  par  l'un  ou  les  deux  naseaux,  un  j étage 
glaireux,  jaunâtre  ou  foncé,  quelquefois  strié  de  sang. 

L'attitude  de  la  tête  est  caractéristique;  elle  est  portée 
bas  et  inclinée  du  côté  où  existe  l'inflammation,  quand 
celle-ci  est  unilatérale. 

L'inflammation  du  sinus  du  cornillon  rend  la  corne 
chaude  et  douloureuse  à  la  percussion  ;  les  paupières 
sont  rapprochées. 

Cette  inflammation  catarrhale  est  suivie  d'une  dimi- 
nution de  l'appétit,  d'un  ralentissement  de  la  l'umina- 
tion. 

La  sinusite  maxillaire  est  caractérisée  par  des  efforts 
d'ébrouement.  une  respiration  ronflante,  accélérée  et  des 

(1)  Ries,  Recueil  de  méd.  vit.  1899, 
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reniflements,  tous  signes  qui  témoignent  d'une  occlusion 
partielle,  ou  d'une  sténose  des  premières  voies  respiratoires. 
Les  efforts  expulsifs  sont  suivis  du  rejet  de  flocons  ou 
d'amas  purulents  ou  muco-purulents,  de  caillots  sanguins, 
gélatiniformes  ou  pseudo-membraneux.  Cejetage  estgéné- 
ralement  unilatéral,  il  est  la  principale  cause  de  la  sténose 
nasale;  lanimal  éprouve  un  véritable  soulagement  dès 
qu'il  a  pu  en  opérer  le  détachement;  sa  respiration  se 
ralentit,  devient  silencieuse  et  tous  les  efforts  cessent  mo- 
mentanément (1). 

Les  jeunes  veaui  offrent  des  symptômes  plus  graves  :  la 
tête  est  inclinée,  les  yeux  larmoyants,  la  pituitaire 
congestionnée,  un  jetage  purulent,  jaunâtre,  inodore  s'é- 
coule par  les  nasaux.  On  réussit  facilement  à  différencier 
la  sinusite  frontale  de  la  sinusite  maxillaire. 

Marche.  Terminaison.  —  Ces  troubles  s'atténuent 
et  disparaissent  au  bout  de  huit  à  quinze  jours  ;  ils 
s'aggravent  et  se  compliquent  de  septicémie  quand  il  y  a 
putréfaction  des  caillots  épanchés.  On  peut  observer  la 
désorganisation  de  l'œil  et  les  symptômes  d'une  méningo- 
encéphaliie  (Lafosse)  (2)  ;  les  jeunes  veaux  succombent 
fréquemment. 

Traitement.  —  La  trépanation  des  sinus  est  la  préface 
du  traitement  médical. 

La  trépanation  des  sinus  n'ofl're  pas  de  difficultés 
sérieuses.  Les  fumigations  aromatiques,  les  applications 
réfrigérentes  (eau  froide,  glace,  neige),  la  trépanation  des 
sinus  du  cornillon,  l'amputation  des  cornes,  les  injections 
antiseptiques  d'hypochloritede  chaux,  de  soude,  de  crésyl, 
d'eau  phéniquée,  d'eau  iodée,  etc.,  sont  des  moyens 
adjuvants  qui  calment  l'inflammation  et  font  disparaître  la 
fétidité  de  l'air  expiré. 
«  Ces  agents  suffisent,  ordinairement,  à  arrêter  l'inflam- 

(1)  Cruzel,  Catarrhe  nasal  du  bœuf  (Journ.  prat.  de  mêd.  vél.,  1830, 
p.  Set  89). 

(2)  Lafosse,  Traité  de  pathologie,  t.  III,  Ir»  partie,  p.  504. 
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mation:  quand  des  caillots  restent  dans  les  cornets,  il 
faut  prévenir  ou  arrêter  leur  putréfaction;  on  provoque 
leur  expulsion  par  les  ouvertures  accidentelles,  résultant 
de  la  cause  traumatique,  en  dirigeant  la  tête  de  telle 
sorte  que  ces  ouvertures  soient  en  position  déclive,  ou 
en  l'agitant  de  manière  à  favoriser  la  chute  des  caillots. 
»  Si  la  gangrène  de  la  muqueuse  des  sinus  a  commencé 
à  se  produire,  il  faut  désinfecter  entièrement  celle-ci  avec 
une  solution  de  sublimé  corrosif  au  millième,  dont  on 
limite  l'action  aux  parties  malades,  en  obstruant  la 
narine  avec  un  tampon  de  coton  ;  on  injecte  une  quantité 
sidïisante  de  solution  par  la  corne  ouverte  pour  remplir 
les  cavités  nasales  jusqu'à  l'ouverture  de  communication 
avec  l'antre  olfactif.  On  injecte  la  solution  antiseptique 
de  telle  sorte  que,  pendant  son  introduction,  elle  touche 
autant  que  possible  la  muqueuse,  puis  on  renverse  la  tête, 
pour  forcer  le  liquide  à  sortir  par  l'ouverture  artificielle  » 
(La  fosse). 

III.   —   CARNIVORES 

Étiologie.  —  Les  carnivores  sont  fréquemment  affectés 
de  sinusite  consécutive  aux  altérations  des  molaires.  Cette 
maladie  résulte  quelquefois  de  l'extension  de  la  rhinite 
catarrhale,  de  l'infection  aspergillaire  des  cavités  nasales 
et  des  sinus,  de  corps  étrangers  ou  de  parasites  introduits 
accidentellement  dans  les  cavités  nasales. 

Symptômes.  —  L'animal  est  en  proie  à  une  vive  dou- 
leur; il  frotte  son  nez  contre  le  sol,  secoue  la  tête  et 
cherche  à  se  gratter  avec  les  pattes. 

La  région  de  lu  face,  située  au-dessous  de  l'œil,  se  tuméfie, 
devient  sensible  à  la  pression,  et  s'abcède;  une  fistule  se 
forme  et  laisse  écouler,  tous  les  jours,  une  gouttelette  de 
pus. 

La  cause  de  cette  suppuration  réside  généralement  dans 
une  inflammation  des  sinus  consécutive  à  une  fistule  den- 
taire. C'est  la  racine  de  la  quatrième  molaire,  exception- 
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nellenient  de  la  cinquième 
qui  est  Torigine  de  la  sinu- 
site. 

Traitement.  —  Lextrac- 
tion  de  la  dent  malade 
est  suivie  de  la  guérison  du 
mal;  les  injections  antisep- 
tiques font  rapidement  cica- 
triser la  plaie  et  la  fistule. 
Les  sinusites  produites  par 
d'autres  causes  sont  justi- 
ciables de  la  trépanation. 
L'anesthésie  des  animaux  est 
presque  toujours  indispensa- 
ble pour  pratiquer  ces  opé- 
rations. 

ARTICLE    II.    —   SINUSITE 
CHRONIQUE- 


I. 


SOLIPEDES. 


La  réplétion  persistante 
des  sinus  dos  solipèdes  par 
du  pus,  seul  ou  associé  à  des 
corps  étrangers,  porte  le 
nom  de  catarrhe  chronique, 
de  collection  purulente  des 
sinus  ou  de  sinusite.  Cette 
affection  est  une  terminaison 
de  l'état  aigu  ou  une  com- 
plication d'une  série  d'états 
morbides,généralement  plus 
graves  que  la  collection  pu- 
rulente   elle-même. 

Étiologie  et  pathogénie. 
—     La    disposition    anato- 


Fig.  13i.  —  Anatoniie  des  sinus,  vue 
extérieure, 

A,  sinus  frontal  ;  —  X',  son  prolon- 
gement ethnioïdal  ;  B,  sinus  maxillaire 
inférieur  ;  C,  sinus  maxillaire  supé- 
rieur ;  a,  ligne  correspondant  à  la 
paroi  interne  de  la  cavité  orbitaire  ; 
b,  ligne  correspondant  au  trajet  du 
conduit  dentaire  supérieur;  c,  ligne 
correspondant  au  trajet  du  conduit 
lacrymal  ;  rf,  trou  sous-orbitaire;  e, 
limite  commune  du  sinus  maxillaire  ; 
h,  région  où  existe  la  communication 
entre  le  sinus  frontal  et  le  sinus 
maxillaire  supérieur  ;  i,  trou  sour- 
ciller (L.  Blanc). 
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mique  des  sinus  (fig.  132  et  133)  fait  comprendre  la  pos- 
sibilité de  ces  accumulations. 

Qu'une  inflammation  aiguë  envahisse  la  muqueuse  des 
sinus,  les  produits  de  sécrétion  s'écoulent  difficilement;  les 
liquides  se  concentrent  dans  les  parties  déclives,  notam- 
ment dans  les  sinus  maxillaires  ;  ils  y  forment  des  bouillons 
de  culture  dans  lesquels  se  déposent  les  microbes.  Ceux-ci 
déterminent  alors  la  production  de  pus  ou  de  liquide 
colloïde  qui  s'épaissit,  se  concrète,  de  telle  sorte  qu'il  finit 
par  constituer  un  corps  étranger  dont  la  présence  entre- 
tient rinflammation,  augmente  l'épaississement  de  la 
muqueuse  et  obstrue  la  fente  qui  fait  communiquer  les 
sinus  avec  le  méat  moyen.  Le  pus  s'accumule  dans  la 
cavité,  et  la  remplit  ;  il  y  a  formation  d'empyème. 

La  carie  des  deux  premières  molaires  supérieures  est  sui- 
vie de  la  perforation  des  alvéoles  dentaires  qui  forment 
une  mince  barrière  osseuse  séparant  les  cavités  nasales  de 
la  bouche.  Quand  la  carie  perforante  des  trois  dernières 
molaires  supérieures  fait  communiquer  la  bouche  et  les 
sinus  maxillaires,  les  alimenls,  la  salive,  les  boissons,  les 
matières  putrides,  les  microbes  contenus  dans  la  cavité 
buccale  déterminent  une  collection  purulente  et  fétide  qui 
n'est  pas  rare  chez  les  vieux  sujets.  Les  barbes  d'orge  ou 
les  épillets  de  bromes  peuvent  la  produire  sans  laisser  de 
traces  du  chemin  parcouru  pour  se  rendi-e  dans  ces 
cavités.  La  périoslite  alvéolaire  est  parfois  suivie  de 
catarrhe  chronique. 

Les  contusions,  les  fractures  des  os  de  la  face,  peuvent 
l'engendrer  à  tout  âge. 

Les  tumeurs  (sarcomes,  épithéliomes,  ostéomes)  sont 
généralement  caractérisées  par  une  collection  purulente 
des  sinus,  et,  souvent,  par  une  déformation  extérieure  de 
la  face,  correspondant  au  siège  de  la  tumeur. 

Les  parasites  (linguatules,  etc.)  déterminent  une  irrita- 
tion analogue  ;  \esprojectiles,  les  corps  étrangers  (honchons), 
introduits    dans    les    sinus   à    la   suite    de    trépanations 
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exploratrices,  sont  quelquefois  lorigine  d'un  catarrhe 
chronique. 

Les  contusions  de  la  crête  zygomatique  sont  susceptibles 
de  l'engendrer  :  on  l'a  vue  succéder  à  un  coup  de  manche 
de  fouet  sur  cette  région,  à  l'ébranlement  produit  par  la 
chute  d'un  animal  épileptique  (Mollereau). 

La  gourme  peut  se  compliquer  de  catarrhe  chronique  ; 


Fig.  133.  —  Anatomie  des  sinus,  coupe. 

A,  sinus  frontal  ;  B,  sinus  maxillaire  inférieur:  C,  sinus  maxillaire  supé- 
rieur ;  d,  trou  sous-orbitaire  ;  e,  limite  commune  des  sinus  maxillaires  ; 
f,  pointe  de  la  crête  zygomatique  (L.  Blanc). 


elle  est  la  source  principale  des  foyers  purulents  de  tout 
l'organisme. 

La  morve  était  une  cause  importante  de  sinusite  chro- 
nique ;  mais  cette  affection  tend  à  disparaître  ;  il  faut 
néanmoins  suspecter  de  morve  les  vieux  chevaux  glandes 
affectés  de  collection  purulente  des  sinus. 

Anatomie  pathologique.  —  Nos  connaissances  sur 
lanatomie  pathologique  de  la  collection  purulente  des 
sinus  sont  très  incomplètes. 

La  muqueuse  est  rouge  foncé,  violacée  ou  terne  et  gri- 
sâtre, lisse  ou  chagrinée,  parsemée  quelquefois  d'élevures, 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  III.  26 
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de  nodosités,  d'épaississenients  venniciilaires  qui  donnent 
une  impression  granuleuse  au  toucher. 

Plus  tard  se  forment  des  tumeurs  rondes  dont  le  volume 
varie  d'une  noisette  à  une  noix  et  constituées  par  un  tissu 
pAle.  à  reflet  brillant  sur  la  coupe.  Lorsque  l'affection  est 
très  ancienne,  toute  la  muqueuse  est  épaissie  et  sa  surface 
recouverte  de  ces  néoproductions.  Histologiquement,  ces 
lésions  consistent  en  une  dilatation  vasculaire  et  une  inQl- 
tration  du  tissu  épithélial  et  sous-épithélial  par  des  cellules 
rondes.  Les  épaississements  vermiculaircs  résultent  d'un 
agrandissement  considérable  des  espaces  plasmatiques  et 
de  leur  réplétion  par  un  exsudât  séreux.  Les  tumeui's 
rondes  sont  des  kystes  glandulaires  par  rétention.  Plus 
tard,  survient  l'induration  des  territoires  œdématiés, 
accompagnée  de  la  destruction  des  organes  glandulaires  ; 
les  os  et  la  peau  sont  hyperhémiés,  le  chorion  de  la 
muqueuse  et  le  tissu  sous-muqueux  sont  envahis  par  un 
exsudât  gélatineux,  jaunâtre.  Ces  altérations  sont  au  moins 
deux  fois  plus  fréquentes  au  sinus  maxillaire  qu'au  sinus 
frontal. 

Les  parois  de  ces  deux  sinus  peuvent  s'ulcérer. 

Une  ostéite  envahit  la  paroi  des  sinus  maxillaires;  la 
lame  criblée  de  Vethmoïde  revêt  une  couleur  rougeàtre  et 
ses  ouvertures  sont  presque  oblitérées  par  un  tissu  de  nou- 
velle formation.  Le  méat  moyen  est  rétréci  ;  il  n'est 
presque  jamais  entièrement  fei'mé,  mais  toute  communi- 
cation entre  les  cavités  nasales  et  les  sinus  est  inter- 
rompue. 

Le  pus  ramollit  et  perfore  rarement  la  paroi  externe 
des  sinus,  mais  il  use  et  nécrose  souvent  la  cloison  qui 
sépare  les  sinus  maxillaires. 

La  partie  nécrosée  de  l'os  est  comblée  par  une  infiltration 
de  cellules  rondes  venues  du  voisinage  et  par  la  proliféra- 
tion du"  tissu  granulé.  Les  néoformations  verruqueuses 
peuvent  prendre  le  caractère  du  tissu  papillomateux  ou 
granuleux  (Mi'iller). 
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L'épaississemcnt  consécutif  k  ces  diverses  altérations  est 
parfois,  si  considérable  que  la  voie  de  communication  des 
sinus  avec  les  cavités  nasales  est  entièrement  oblitérée. 

La  muqueuse  des  smus  zygo?natiques,  lacrymaux, 
cthmdidaxix.  est  souvent  enflammée,  épaissie  ;  les  volutes 
ethmoïdales,  les  cornets,  les  lames  osseuses  qui  ferment 
et  séparent  les  cavités  sont  parfois  nécrosés  (1). 

Le  curettage  de  ces  cavités  amène  de  nombi^eux.  morceaux 
nécrosés  de  la  partie  supérieure  dît  sinus  maxillaire  supé- 
rieur ;  ils  proviennent  d'un  tissu  dur.  cartilagineux  qui  n'est 
autre  que  le  cornet  etbmoïdal  nécrosé. 

Ces  sinus  ramollis,  nécrosés  et  dilatés,  peuvent  compri- 
mer le  cerveau;  le  pus  peut  même  parvenir  jusqu'aux 
méninges,  et  l'on  constate  les  lésions  d'une  méningite  et 
d'une  encéphalite. 

A  ces  altérations  s'ajoutent  fréquemment  des  néoplasies 
malignes  qui  ont  déterminé  une  ostéite  raréfiante,  des 
communications  avec  la  bouche,  suivies  parfois  d'infection 
septique  et  de  pneumonie  par  corps  éti'angers. 

On  y  rencontre  quelquefois  des  ulcérations  et  des  pro- 
ductions morveuses  qui  rendent  la  surface  de  la  muqueuse 
irrégulière  et  tomenteuse.  Les  os  composant  les  parois, 
les  cloisons  des  sinus  altérés,  sont  cariés  ou  nécrosés. 
L'ouverture  qui  fait  communiquer  la  bouche  avec  les  sinus 
est  tantôt  grande,  unique  ;  tantôt  il  en  existe  plusieurs, 
situées  entre  deux  dents,  et  caractérisées  par  un  trajet 
fistuleux,  étroit. 

Le  contenu  des  sinus  varie  suivant  l'origine  et  l'ancien- 
neté de  l'inflammation.  Quand  la  forme  chronique  s'est 
greiTée  sur  l'état  aigu,  on  trouve  seulement,  à  la  surface 
de  la  muqueuse  transformée  en  membrane  pyogénique. 
une  masse  caséeuse,  blanc  jaunâtre,  une  sorte  de  mastic 
inodore  qui  comble,  en  partie,  la  cavité  du  sinus  malade, 

(I)  .MùUer,  La  sinusite  maxillaire  du  cheval  au  imint  de  vue  de  l'anatomie 
pathologique.  Monatshefle  fur  praktischc  Thierheilkunde,  17  août  1907, 
p.  4SI. 
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sans  cependant  l'obstruer  complètement;  cette  matière, 
appelée  rhinoUthe.  s'écrase  facilement  entre  les  doigts  ; 
elle  peut  offrir  la  l'orme  d'une  boule  de  la  grosseur  d'une 
noix  et  susceptible  de  se  déplacer  quand  on  fait  mouvoir  la 
tête.  L'accumulation  purulente,  expression  d'une  commu- 
nication avec  la  bouche,  est  putride,  infecte  ;  elle  renferme 
parfois  des  aliments  (balles,  axes  de  graminées)  plus  ou 
moins  putréfiés  ;  elle  est  rougeâtre,  sanguinolente,  fétide, 
quand  elle  résulte  d'une  tumeur  ulcérée  (1). 

Symptômes.  —  La  sinusite  chronique  est  caractérisée 
par  des  signés  physiques  et  des  signes  fonctionnels. 

a.  Signes  physiques.  —  L'inspection  révèle  l'existence 
d'un  écoulement  nasal  et  parfois  aussi  d'un  gonflement 
des  os  de  la  face. 

Le  JETAGE  est  ordinairement  unilatéral,  grisâtre,  inodore, 
mal  lié,  grumeleux  ou  alternativement  glaireux  et  épais  ; 
il  est  intermittent;  il  coule  abondamment  quand  on  fait 
baisser  la  tête,  s'exagère  pendant  l'exercice  et  se  répand 
sur  un  côté  de  la  lèvre  et  sur  tout  le  pourtour  de  la 
narine.  La  plupai't  de  ces  caractères  manquent  de  fixité  : 
de  consistance  fluide  à  certains  moments  où  le  trop-plein 
se  déverse  au  dehoi's,  le  jetage  devient  épais,  caséeux, 
quand  l'ouverture  de  communication  des  sinus  avec  les 
cavités  nasales  permet  l'échappement  de  magmas  caséeux 
résultant  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  globules 
purulents. 

Sa  couleur  varie  avec  la  cause  provocatrice. 

Blanchâtre  dans  les  collections  purulentes  simples,  il  est 
grisâtre,  brunâtre,  d'odeur  repoussante  quand  il  procède 
d'une  carie  perforante  ;  sanieux,  hémorragique  et  toujours 
fétide   quand  il   dépend  de  tumeurs   ulcérées    des   sinus. 

Le  jetage  qui  dépend  d'une  collection  déterminée  par 
des  matières  alimentaires  présente  une  fétidité  rappelant 

(l)Lafoss5,  Traité  de  pathologie,  t.  III,  p.  .'iOS.  —  Ollier  et  Darbot, 
Collection  des  sinus  avec  nécrose  des  cornets.  Recueil  des  vél.  rnilil., 
1906,  p.  337. 
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à  la  fois  celle  de  la  carie  des  os,  des  aliments  et  de  la  salive 
putx'éfiés.  Il  est  grumeleux,  hétérogène,  gris  ou  blanc  ver- 
dâtre,  et  son  odeur  se  perçoit  surtout  pendant  l'expiration. 

La  fétidité  de  la  bouche  est  aussi  prononcée  que  celle 
de  l'air  expiré  et  du  jetage.  quand  le  catarrhe  chronique 
est  produit  par  des  matières  alimentaires  ;  elle  est  bornée 
aux  cavités  nasales,  quand  les  tumeurs  nécrosées  n'ont  pas 
perforé  les  alvéoles  dentaires  ;  elle  manque,  quand  l'affec- 
tion chronique  a  succédé  à  un  catarrhe  aigu. 

La  déformation  des  os  de  la  face  est  un  précieux  élément 
de  diagnostic.  On  peut  constater  le  boursouflement  de  la 
région  des  sinus  frontaux  ou  maxillaires,  des  perforations 
anciennes,  non  oblitérées  qui  laissent  écouler  du  pus 
(Cadéac).  des  dépressions  circulaires  dénonçant  des  trépa- 
nations antérieures,  des  défoncements  des  parois  des 
sinus  par  des  traumatismes.  Ces  tuméfactions  résultent  de 
l'usure,  du  ramollissement  et  de  la  dilatation  de  la  table 
osseuse  des  sinus  par  le  pus  ou  par  une  tumeur  (1). 

Ce  sont  les  néoplasies  qui  engendrent  le  plus  souvent  ces 
soulèvements.  Les  sinus  sous-maxillaires  présentent  plus 
fréquemment  ce  boursouflement  que  les  sinus  frontaux  ; 
la  région,  tuméfiée,  proéminente,  peut  s "abcéder. 

A  la  PALPATioN,  on  peut  constater  une  élévation  de 
température  et  une  hyperesthésie  du  tégument  corres- 
pondant à  la  région  malade  :  on  décèle  la  fluctuation  et 

(1)  Chez  les  poulains,  Sand,  Deupser,  Hiitzen,  Nielsen,  Frohner  et  Johne 
ont  décrit  un  processus  spécial  caractérisé  par  la  dégénérescence  muqueuse 
des  cornets  et  des  os  qui  les  entourent.  Les  parties  tuméfiées  présentent  une 
grande  quantité  de  produits  séro-muqueux  et  de  caillots  fibrineux;  jaunâtres 
plus  ou  moins  fluides.  L'antre  d'Highmore  est  plus  ou  moins  élargi,  ces  parois 
osseuses  sont  moins  épaisses  ;  les  cornets  sont  recouverts  de  substance  quasi- 
gélatineuse,  ils  sont  plus  volumineux  qu'à  l'étal  normal  et  obturent  presque 
complètement  les  cavités  nasales.  La  substance  osseuse  de  la  plupart  des  os  a 
été  résorbée  de  telle  sorte  qu'ils  sont  presque  exclusivement  constitués  par 
du  tissu  muqueux. 

Les  animaux  affectés  de  ces  altérations  présentent  un  cornage  intense,  un 
jetage  muqueux  ou  muco-purulent,  une  tuméfaction  des  os  de  la  face  qui  s'étend 
généralement  sur  la  région  frontale  et  massétérine.  Celte  tuméfaction  dure  et 
résistante  au  début  se  ramollit,  la  maladie  évolue  rapidement  et  se  termine 
par  la  mort  Elle  résiste  à  tout  traitement. 

26. 
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les  foyers  de  ramollissement  des  parois  frontales  ou 
maxillaires,  on  juge  du  degré  d'amincisssement.  de  flexi- 
bilité des  parois  osseuses,  usées  par  le  contact  du  pus  ou 
l'invasion  progressive  des  néoplasies  malignes.  Par  celte 
exploration,  on  reconnaît  aussi,  dans  l'auge,  une  glande 
dure,  roulante,  sensible  à  la  pression,  allongée  et  formée 
par  des  ganglions  inégalement  bvperlropbiés  et  parfaite- 


Fig.    134.    —    Vaisseaux    lyiiijjhatiiiufs   de  la  cloison   du    cheval. 
(Photograpliie  do  M.  Forgeol). 

ment  distincts.  Les  vaisseaux  lympliatiques  de  la  cloison 
nasale  apportent  des  toxines  et  des  microbes  qui  sont  la 
cause  de  cette  hypertrophie  ganglionnaire  (fig.  13-4). 

La  PERCUSSION  des  sinus  malades  donne  une  malité  com- 
plète ou  incomplète,  suivant  leur  degré  de  réplétion. 

Les  produits  caséeux  sont  quelquefois  difficilement 
décelés  ;  les  néoplasies  qui  remplissent  les  sinus  maxillaires 
supérieurs  donnent  une  matité  très  nette  ;  l'épaississement 
et  l'induration  de  la  muqueuse  ne  se  traduisent  que  par 
un  affaiblissement  de  la  sonorité,  difficile  à  reconnaître. 

La  TRÉPANATION  est,  par  exccllencc,  le  moyen  de  diagnos- 
tic et  de  traitement  des  collections  i)urulentes  des  sinus  ; 
elle   livre  écoulement  au   pus   et   met  en   évidence    les 
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tumeurgy  les  corp$  étrangers  et  les  altérations  subies  par 
la  muqueuse. 

b.  Signes  fonctionnels.  —  Ils  sont  peu  prononcés  ou 
nuls  dans  les  collections  purulentes  simples;  ils  consistent 
dans  des  troubles  respiratoires  plus  ou  moins  manifestes 
quand  des  tumeurs  ou  des  polypes  obstruent  les  sinus  et 
poussent  des  végétations  dans  la  direction  des  fosses  guttu- 
rales. On  peut  constater,  fréquemment,  une  respiration 
diftîcile.  soithresaut'nite.  dyspnéique,  à  la  suite  d'un  exer- 
cice prolongé.  Certains  chevaux  manifestent  même,  dans 
ce  cas,  un  carnage  très  intense. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  L'évolution  de  la 
collection  purulente  des  sinus  est  indéfinie,  car  le  jetage 
s"éternise  tant  qu'il  reste  du  pus  ou  de  la  matière  caséeuse 
dans  ces  cavités  ;  ces  produits  entretiennent  les  pro- 
priétés pyogéniques  de  la  muqueuse,  de  sorte  que  la  sécré- 
tion purulente  ne  se  taint  jamais  spontanément.  La 
muqueuse,  épaissie,  met  les  parties  voisines  à  l'abri  du 
pus;  celui-ci  reste  confiné  dans  les  sinus  pendant  des 
années,  sans  produire  la  moindre  complication. 

Quand  le  pus  est  septique.  ses  propriétés  nécrosantes 
atteignent  la  muqueuse  d'emblée  et  lui  ouvrent  une 
issue  au  dehors,  du  côté  de  la  face  ou  des  alvéoles 
dentaires;  il  peut  déterminer  la  nécrose  putrilagineuse 
des  volutes  ethmoïdales.  se  propager  aux  méninges  par 
l'intermédiaire  de  la  lame  criblée  et  provoquer  des 
méningites  et  des  encéphalites  purulentes  ou  seulement 
quelques  accès  intermittents  de  vertige  qui  disparaissent 
quand  la  trépanation  ouvre  au  jius  une  issue  au  dehors 
(Guilmot)  1 1). 

Ces  complications  sont  dénoncées  par  l'aggravation  des 
symptômes  :  l'animal  tient  la  tète  basse,  les  yeux  mi-clos; 
il  ne  touche  pas  à  sa  ration  ;  il  se  met  à  tourner  et  heurte 
chaque  obstacle;  il  offre  de  l'incoordination  motrice  et  des 

(1)  Guilmot,  Journ.  des.  vét  milit.,  1864,  p.  119. 
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paralysies  diverses  quand  linfection  cérébrale  aboutit  à  la 
production  d'un  abcès  (Jobelot)  (1). 

Diagnostic.  —  La  constatation  d'un  jetage  grumeleux, 
unilatéral,  inodore  ou  fétide,  et  la  trépanation  permettent 
de  diagnostiquer,  à  coup  sur,  une  collection  purulente  des 
sinus.  Il  faut  l'econnaître  ensuite  l'état  morbide  qui  l'a 
engendrée.  Les  renseignements  fournis  par  la  trépanation 
font  diagnostiquer  les  tumeurs. 

L'exploration  de  la  bouche,  qu'il  est  indispensable  de 
pratiquer  chaque  fois  que  le  jetage  est  fétide,  fait  recon- 
naître les  altérations  dentaires  ;  les  fistules  demeurent 
quelquefois  introuvables  quand  elles  siègent  dans  l'inters- 
tice des  dents,  comme  ou  l'observe  parfois  dans  des  cas 
de  néoplasmes  {épithéliornes)  avant  envahi  les  alvéoles 
dentaires.  On  trouve  ordinairement,  dans  ce  cas,  une  ou 
plusieurs  dents  branlantes  qui  font  présumer  l'existence 
d'une  communication  des  sinus  avec  la  cavité  buccale. 

La  morve  est  différenciée  de  la  collection  purulente  des 
sinus  par  la  (/lande;  elle  est  dure,  bosselée,  adhérente 
au  bord  refoulé  du  maxillaire  dans  la  morve,  l'oulante, 
égrenée  dans  le  catarrhe  chronique  des  sinus  ;  par  la  tré- 
panation, qui  fait  voir  des  chancres,  des  ulcérations  et 
des  végétations  morveuses  dans  les  sinus  ;  par  l'inocula- 
tion du  jetage  à  des  animaux  susceptibles  de  contrac- 
ter la  morve  ;  et  par  l'injection  de  la  maléine  dont 
l'action  hvperthermique  est  l'indice  d'une  infection  mor- 
veuse. 

La  sinusite,  purulente,  frontale  et  sj)hcnoidale ,  peut 
s'accompagner  de  symptômes  d'immobilité  qui  font  croire 
à  l'existence  de  l'hydrocéphalie  aiguë. 

La  trépanation  fait  ordinairement  disparaître  ces  signes 
et  précise  l'origine  des  troubles  observés. 

Traitement.  —  Répétons  qu'avant  d'instituer  le  moindre 
traitement,  tout  animal  affecté  d'une  collection  purulente 

H)}ohe\o\,  Observations  desvét.  militaires,  iQ02,  p.  372.  Collection  puru- 
lente des  sinus  de  nature  gourmeuseet  terminée  par  infection  purulente. 
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des  sinus  doit  être  maléiné  et  son  jetage  inoculé  k  Yâne, 
au  cobaye  ou  au  chien. 

Dès  que  la  non-virulence  du  jetage  est  démontrée,  il 
faut  trépaner  les  sinus.  On  peut  commencer  par  trépaner 
avec  une  vrille  d'essai;  on  a  avantage  à  pratiquer  deux 
ouvertures  donnant  libre  accès,  l'une  dans  le  sinus  frontal 
l'autre  dans  le  sinus  maxillaire  inférieur;  on  peut  les 
faire  communiquer  en  perforant  la  cloison  qui  les  sépare. 
Smith  (1)  recommande  de  les  l'aire,  le  plus  haut  possible, 
dans  les  sinus  frontaux,  et  le  plus  bas  possible  dans  les  sinus 
maxillaires  pour  éviter  l'accumulation  du  pus.  Cette  opé- 
ration est  suivie  de  l'injection  d'une  grande  quantité  d'eau 
tiède  à  l'aide  d'une  seringue  ou  de  la  canule  d'un  irriga- 
teur,  placée  à  une  certaine  hauteur,  de  manière  à  entraîner 
les  corps  étrangers  et  à  déliter  la  matière  caséeuse  déposée 
dans  les  sinus.  On  est  quelquefois  obligé  d'employer  une 
curette,  les  doigts  ou  les  pinces  pour  entraîner  la  matière 
caséeuse. 

Au  moment  de  Tinjection.  on  incline  la  tête  de  Tanimal, 
couché,  afin  d'empêcher  les  exsudats  et  le  pus  de  tomber 
dans  la  trachée  et  de  provoquer  une  pneumonie  par  corps 
étrangers.  On  injecte  dans  les  sinus  de  l'animal,  debout  ou 
couché,  la  nuque  étant  relevée,  une  solution  antiseptique 
d'eau  phéniquée  à  i  p.  100,  d'eau  boriquée  à  2  ou  4  p.  100,  de 
sublimé  au  1/2000.  de  microcidine  à  2  p.  100,  de  nitrate 
d'argent  au  2/1000,  d'hypochlorite  de  soude,  de  chaux,  etc. 

Les  solutions  diode  iodurées  au  1/20  ou  au  1/10  sont 
très  efficaces  (Trasbot);  la  créosote,  la  liqueur  de  goudron 
méritent  d'être  employées.  On  injecte  un  mélange  à  parties 
égales  de  goudron  et  d'eau  phéniquée  au  centième,  et  on 
termine  le  pansement  par  une  injection  de  liqueur  do  gou- 
dron pure,  obtenue  en  traitant  le  goudron  de  Norvège  par 
les  carbonates  ou  les  hydrates  alcalins  (2). 

(1)  Smith,  The   f'eterinarian,  janvier  el  février  1S92. 

(■2)  Friez,  Modification  du  traitement  chirurgical  de  la  collection  puru- 
lente des  sinus  {Recueil,  1880,  p.  250).  —  Lander,  Annales  de  mcd.  vét., 
1858,  p.  601. 
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On  a  utilisé,  avec  succès,  l'eau  alunée  à  4  p.  100,  la  solu- 
tion de  sulfate  de  cuivre  ou  de  permanganate  de  potasse. 
Tous  les  astringents  (tanin  à  1  p.  100,  sulfate  et  chlorure 
de  zinc)  donnent  de  bons  résultats  quand  leur  usage  est 
prolongé,  et  quand  le  degré  de  concentration  des  solutions 
est  en  rapport  avec  l'ancienneté  de  l'inflammation.  Les 
injections  doivent  être  répétées  tous  les  jours  et  continuées 
jusqu'à  tarissement  complet  de  la  sécrétion  purulente. 
Afin  d'éviter  la  cicatrisation  trop  rapide  de  l'ouverture 
faite  par  le  trépan,  on  j  place  un  bouchon,  fixé  au  toupet 
par  une  ficelle,  qu'on  enlève  seulement  au  moment  de 
pratiquer  les  injections;  on  évite  ainsi  l'entrée  directe  de 
l'air  froid  et  la  pénétration  des  corps  étrangers.  On  a 
même  conseillé  de  percer  le  bouchon,  dans  sa  longueur, 
d'un  trou  livrant  passage  à  un  tube  de  verre  par  lequel  le 
pus  peut  s'écouler  (Smith).  Tantôt  la  gucrison  est  obtenue 
en  quinze  jours,  tantôt  il  faut  plus  de  six  mois  de  traite- 
ment. La  collection  purulente  des  sinus  est  généralement 
incurable  quand  elle  est  entretenue  par  des  nécroses,  des 
tumeurs  ou  la  carie  dentaire.  Dans  ces  cas,  la  résection 
des  parties  malades,  l'ablation  des  débris  osseux  nécrosés 
ou  en  voie  de  nécrose,  l'exti'action  des  dents  cariées 
s'imposent. 

Lorsqu'il  s'agit  d'un  cheval  de  luxe  qu'on  ne  veut  pas 
trépaner,  on  peut  se  servir  d'un  appareil  spécial  pour 
déterger  les  sinus.  Cet  instrument,  en  caoutchouc  durci, 
est  formé  d'un  conduit  recourbé  en  deux  branches  :  l'une, 
très  courte,  s'adapte  dans  l'ouverture  du  naseau,  l'autre, 
longue,  est  évasée  en  pavillon  à  son  extrémité.  L'instru- 
ment est  adapté  intimement,  par  sa  petite  branche,  dans 
le  naseau  correspondant  aux  sinus  malades  et,  par  la 
grande  branche,  on  verse  les  lirpiides  détersifs  tièdes, 
ceux-ci,  par  le  principe  des  vases  communicants,  montent 
dans  les  cavités  nasales  et  dans  les  sinus. 

Ce  procédé,  bien  imparfait,  n'est  pas  supporté  par  les 
animaux  irritables. 
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Les  sinusites  chroniques  des  l'uminants  ont  trois  foyers 
d'élection  :  le  sinus  frontal,  le  sinus  du  cornillon  et  le 
sinus  maxillaire  (fig.  135).  Ces  inflammations  sont  tantôt 
associées,  tantôt  indépendantes. 


Fig.  135.  —  Anatoniie  des  sinus,  vue  extérieure. 

A,  sinus  frontal  ;  A',  prolongation  du  sinus  frontal  dans  le  cornet  ;  G,  sinus 
maxillaire  ;  e,  projection  du  trajet  du  cordon  lacrymal  ;  d,  trou  sous-orbilaire  ; 
e,  projection  de  la  cavité  crânienne  ;  /",  zone  médiane  où  la  paroi  crânienne 
est  directement  unie  à  la  surface  du  frontal  ;  h,  projection  de  l'orifice  de 
communication  entre  le  sinus  maxillaire  et  la  cavité  nasale;  l,  trou  sourciller 
(L.  Blanc). 


Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  traumatismes  (amputa- 
tion des  cornes,  ébranlement  ou  fêlure  des  cornillons) 
sont  suivis  parfois  de  collections  purulentes  du  sinus  du 
cornillon  et  du  sinus  frontal.  L'infection  de  ces  cavités 
peut  succéder  à  des  traumas  de  la  région  du  chignon,  ù. 
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l'irritation  journalière  déterminée  par  un  joug  mal  adapté, 
à  la  fêlure,  à  la  fracture  ou  à  l'enfoncement  de  la  table 
externe  du  frontal.  L'altération  de  la  muqueuse  de  la  table 
osseuse  rend  ces  tissus  vulnérables  et  permet  aux  microbes 
qui  sont  les  hôtes  normaux  de  ces  cavités  de  s'y  implan- 
ter et  d'y  allumer  une  inflammation  suppurative. 

Les  tumeurs  des  sinus  (épithéliomes,  sarcomes,  etc.) 
produisent  le  même  résultat. 

Le  coryza  gangreneux  semble  devoir  revendiquer  quel- 
ques cas  de  catarrhe  chronique  des  sinus,  quand  cette 
maladie,  relativement  bénigne,  n'entraîne  pas  rapidement 
la  mort. 

Symptômes.  —  Un  j étage  purulent  ou  glaireux,  filant, 
blanc  jaunâtre  au  grisâtre,  inodore,  très  fétide  ou  putride, 
unilatéral,  dénonce  l'inflammation  du  sinus  frontal.  Ce 
symptôme  peut  passer  inaperçu,  s'il  est  peu  prononcé.  Il 
s'exagère  quand  on  fait  tousser  l'animal  et  surtout  quand 
on  baisse  fortement  la  tète;  il  fait  absolument  défaut  si 
l'inflammation  est  localisée  au  sinus  du  cornillon. 

La  tête  est  basse,  appuyée  quelquefois  sur  le  sol  ou  la 
mangeoire;  elle  est  penchée  du  côté  de  la  région  malade, 
qui  est  chaude,  douloureuse  à  la  percussion;  l'œil  est 
fermé;  l'animal  est  hébété,  ou  prostré. 

L'inflammation  localisée  à  l'un  des  sinus  frontaux  est  net- 
tement caractérisée  par  quelques  signes  physiques  :  sensibi- 
lité anormale  et  matité  ou  submatité  du  sinus  rempli  de  pus. 
Cette  infection,  limitée,  peut  se  propager  en  différentes 
directions  et  donner  lieu  à  des  complications  diverses  : 
sinusite  bilatérale  généralisée,  dacryocystite,  conjonctivite, 
kéi'atite  et  méningite. 

a.  La  sinusite  limitée  peut  franchir  les  limites  du  pre- 
mier sinus  atteint,  gagner  les  cloisons  de  séparation 
comme  les  orifices  de  communication,  envahir  successive- 
ment le  sinus  maxillaire  et  le  sinus  du  cornillon,  passer 
du  côté  opposé  et  provoquer  ainsi  une  inflammation  puru- 
lente généralisée.  Dominé  par  une  douleur  stupéfiante, 
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l'animal  est  plongé  dans  un  état  quasi-comateux;  il  incline 
la  tète  vers  le  sol  et  est  incapable  de  la  relever  pour 
atteindre  les  aliments  au  râtelier;  on  est  forcé  de  les 
répandre  sur  le  sol  pour  lui  permettre  de  se  nourrir;  un 
j étage  plus  ou  moins  abondant  s'écoule  par  les  deux 
naseaux  et  l'animal  est  parfois  tellement  abattu  qu'il  ne 
l'enlève  plus  que  d'une  manière  irrégulière  avec  la  langue. 

b.  Les  ti'oubles  oculaires  résultent  de  l'extension  de 
l'inflammation  au  canal  lacrymal  et  au  sac  lacrymal 
(dacryocystite);  elle  se  propage  ensuite  à  la  conjonctive  et 
quelquefois  même  à  la  cornée,  sans  jamais  présenter  une 
aussi  grande  intensité  que  dans  le  coryza  gangreneux  : 
l'œil  est  tuméfié;  fermé,  larmoyant,  la  conjonctive  rouge, 
enflammée;  la  cornée  légèrement  infiltrée.  Ordinairement 
localisés  du  côté  de  la  sinusite,  ces  signes  se  manifestent 
dans  les  deux  yeux  quand  la  sinusite  est  bilatérale. 

c.  L'invasion  méningée  résulte  d'un  transport  de  germes 
infectieux  par  les  voies  lymphatiques  ou  d'une  contami- 
nation de  proche  en  proche,  par  pénétration  graduelle  des 
germes  à  travers  la  lame  criblée  de  l'ethmoïde  nécrosée. 
Des  phénomènes  d'excitation,  de  vertige  trahissent  prompte- 
ment  l'entrée  en  scène  de  ce  nouveau  processus  :  l'animal 
pousse  au  mur.  présente  une  démarche  incoordonnée, 
irrégulière,  suivie  de  chutes  sur  les  genoux  (Coulon), 
il  incline  la  tète  à  droite  ou  à  gauche,  l'incurve,  l'appuie 
quelquefois  sur  le  sol  par  son  extrémité  inférieure 
(Deneubourg)  et  succombe  dans  le  coma  profond,  paralysé 
du  train  postérieur. 

La  sinusite  maxillaire  est  principalement  caractérisée 
par  une  respiration  ronflante,  accélérée,  des  éternuements 
fréquents  et  énergiques  accompagnés  de  reniflement,  d'une 
violente  agitation  de  la  tête  et  du  rejet  unilatéral  de  flo- 
cons amincis,  purulents,  fibrineux  et  d'un  liquide  rougeâtre, 
sanguinolent,  visqueux,  gélatiniforme,  auxquels  sont  asso- 
ciées des  masses  pseudo-membraneuses.  Ces  symptômes 
résultent  de  l'excitation  réflexe  déterminée  par  l'écoule- 
C.\DÉAC.  —  Pathologie  interne.  III.  27 
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ment  des  produits  accumulés  dans  le  sinus  malade.  On 
peut  déjà  en  inférer  qu'il  s'agit  d'une  sinusite;  la  palpation 
et  la  percussion  achèvent  de  confirmer  le  diagnostic  en 
décelant  de  la  sensibilité,  de  la  matité  ou  de  la  submatilé 
au  niveau  du  sinus  malade. 

Lésions.  —  La  muqueuse  des  sinus  est  épaissie,  enflam- 
mée, rougeàtre,  sanguinolente,  noirâtre,  ulcérée,  irrégu- 
lière, mamelonnée,  parsemée  d'exsudats.  Les  parties 
déclives  des  sinus  sont  comblées  de  pus  grumeleux,  fétide 
ou  putride,  quelquefois  concrète  en  masses  plus  ou  moins 
volumineuses  desséchées  ou  analogues  à  du  mastic. 

Les  parois  osseuses  présentent  des  traces  de  fêlures  ou 
de  fractures  anciennes,  des  tumeurs  molles  oudesexostoses. 

Diagnostic.  —  Le  jetage  unilatéral  et  fétide  met  sur  la 
voie  du  diagnostic  que  l'attitude  penchée  de  la  tête,  la  • 
matité  du  sinus  rempli  de  pus  et  la  douleur  révélée  par 
l'exploration  de  cette  région  viennent  confirmer. 

Traitement.  —  On  recommandait  autrefois  un  grand 
nombre  de  traitements,  complètement  abandonnés  aujour- 
d'hui, en  raison  de  leur  ineflicacité  :  saignée,  irrigation 
continue  du  crâne,  repos  et  bonne  alimentation. 

On  a  recours  aujourd'hui  à  des  moyens  plus  énergiques, 
les  uns  chirurgicaux,  les  autres  médicaux.  On  doit  dis- 
tinguer, en  effet,  deux  périodes  dans  l'évolution  de  la 
maladie  : 

1°  Une  période  de  début  dans  laquelle  on  utilise  simple- 
ment les  moyens  médicaux; 

2°  Une  deuxième  phase  dans  laquelle  la  collection  puru- 
lente, définitivement  constituée,  n'est  justiciable  que  d'un 
traitement  chirurgical  complété  par  un  traitement 
médical. 

1°  Au  début  de  l'inflammation,  lorsque  la  suppuration 
n'a  pas  eu  le  temps  de  s'installer,  les  fumigations  antisep- 
tiques et  fréquemment  répétées  donnent  de  bons  résultats. 
On  utilise  pour  cela  le  goudron,  l'acide  phénique,  etc. 

2°  Lorsque  la  collection  purulente  s'est  formée,  il  faut 
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nécessairement  recourir  au  traitement  chirurgical  ;  à  cette 
période,  c'est  le  seul  traitement  réellement  efficace.  Ce 
traitement  comprend  les  deux  indications  suivantes  : 

a.  Trépanation  des  sinus. 

h.  Lavage  des  sinus  et  tarissement  de  la  sécrétion 
morbide. 

a.  Trépaxatiox  des  sinus.  —  Suivant  l'âge  des  animaux, 
on  pratique,  îi  l'aide  du  trépan,  deux  ou  trois  ouvertures 
dans  les  sinus. 

Chez  les  sujets  âgés,  on  trépane  :  1°  le  sinus  du  cornillon 
vers  la  base  de  la  corne  à  2- centimètres  environ  du  bour- 
relet kératogène  et  à  la  face  antérieure.  On  se  contente 
parfois  de  pratiquer  simplement  l'amputation  de  la  corne. 

2°  Le  sinus  frontal  est  trépané  à  deux  ou  trois  travers 
de  doigt  en  dedans  de  la  base  de  la  corne  et  à  la  même 
distance  du  relief  occipital;  3°  on  fait  une  troisième 
ouverture  dans  le  sinus  frontal  au-dessus  de  la  ligne 
réunissant  les  bords  supérieurs  des  deux  orbites  et  en 
dedans  de  la  scissure  sous-orbilaire. 

Chez  les  jeunes,  cette  troisième  ouverture  n'est  pas 
nécessaire;  en  outre,  il  fautsavoir  que  chez  eux.  on  ne  peut 
guère  trépaner  le  sinus  du  cornillon  qui  est  à  peine 
ébauché.  Après  la  trépanation,  il  se  produit,  toujours,  une 
petite  hémorragie  qui  ne  persiste  pas  longtemps;  enfin  il 
est  bon  d'empêcher  l'oblitération  trop  rapide  des  ouver- 
tures à  l'aide  de  tampons  d'ouate. 

3"  Le  sinus  maxillaire  est  trépané  au-dessus  de  la  tubé- 
rosité  maxillaire  dans  la  région  la  plus  déclive  du  sinus. 

b.  Lavage  des  sinus.  —  Il  faut  maintenant  débarrasser 
les  sinus  de  leur  contenu  et  modifier  l'état  de  la  muqueuse. 
Pour  cela,  on  déterge  les  cavités  avec  de  l'eau  bouillie  et 
ramenée  à  33";  cette  irrigation  doit  être  abondante,  et 
suivie  d'une  injection  antiseptique  et  astringente,  aQn  de 
tarir  la  sécrétion  du  pus.  On  utilise,  dans  ce  but^  des 
solutions  de  permanganate  de  potasse  (1  à  2  p.  1000),  de 
sulfate  de  zinc  (2  à  3  p.  100),  de  tanin,  la  solution  iodo- 
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iodiirée  à  2  p.  1000,  phéniquée  à  3  p.  1000,  ou  crésylée,  etc. 

En  tout  cas  il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  lavages  et 
injections  doivent  toujours  être  tièdes,  qu'ils  doivent  être 
abondants  et  pratiqués  journellement  ;  d'ailleurs,  ce  n'est 
que  grâce  aux  pansements  faits  régulièrement  et  soigneu- 
sement que  l'on  peut  espérer  obtenir  la  guérison. 

11  convient,  aussi,  de  varier  la  nature  des  antiseptiques 
ainsi  que  leur  degré  de  concentration.  Enfin,  lorsque 
l'affection  est  rebelle,  que  la  guérison  larde  à  venir,  il  est 
parfois  préférable  de  renoncer  au  traitement  et  de  livrer 
les  animaux  à  la  boucherie. 

II.  —  PARASITES. 

Les  parasites  habitent  les  cavités  nasales  et  les  sinus  ; 
ils  déterminent  un  corjza  chronique  chez  le  mouton,  les 
solipèdes  et  le  chien. 

ARTICLE  l-"-.  —  ŒSTROSE. 


MOUTON 

Définition.  —  Sous  le  nom  d'œstrose.  nous  désignons 
une  sinusite  parasitaire  occasionnée  par  le  développement 

des  larves  àe.Vœstrus 
^  ovis    dans    les   sinus 

frontaux  et  quelque- 
fois dans  les  sinus 
maxillaires. 

Cette  affection  spé- 
ciale est  désignée 
sous  le  nom  de  7nal 
d'u'stre,  de  vertige 
d'œstre  ou  de  faux 
tournis  Elle  est  ca- 
ractérisée par  une  inflammation  chronique  des  cavités 
nasales,  des  sinus,  et  par  des  troubles  nerveux  et  moteurs. 


Fig.  13G.  —  Œslre  de  la  brebis, 
a,  larve  ;  b,  insecte  parfait. 
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Anatomie  et  biologie.  —  L  oestre  du  mouton  (flg.  136) 
est  un  diptère  Ion::  d'un  centimètre  environ,  de  couleur 
gris  jaunâtre  ou  brunâtre  et  presque  glabre.  L'abdomen 
est  taché  de  blanc,  de  jaune,  de  noir:  les  ailes  sont  petites, 
hyalines  et  transparentes,  marquées  de  trois  points 
noirâtres  à  leur  base:  les  pattes  sont  brunes,  garnies  de 
poils  jaunes. 

Ce  diptère  vit  près  des  troupeaux  dans  les  lieux,  boisés, 
dans  les  buissons,  ou  se  cache  dans  les  murs  des  bergeries. 

Pendant  les  étés  secs  et  chauds,  les  (xstres  forment  quel- 
quefois de  véritables  essaims,  volant  à  une  grande  hauteur 
ou  se  reposant  sur  les  pierres  dardées  par  le  soleil.  Ils  se 
montrent  au  milieu  de  mai  et  disparaissent  au  mois 
d'octobre:  ils  se  fécondent  dans  lintervalle.  Les  femelles 
voltigent  autour  des  troupeaux  de 
niontons,  se  posent  sur  leur  tête  et 
profitent  de  toutes  les  occasions 
pour  déposer  leurs  œufs  au  pourtour 
des  naseaux. 

A  leur  naissance  (fîg.  137).  les 
lanes  sont  blanches,  transparentes, 
de  la  dimension  dun  poil  :  elles  i,  cEufs  grossis  de  lœ. - 
mesurent  2  millimètres  de  long  :  tre  du  mouton  :  i.  Pupe 
elles    progressent     rapidement  ^à     ""T"  ^"    •<^^*^ /" 

'       ^  '^  mouton  grossie  une  fois. 

l'aide  de  deux  forts  crochets,  sen- 

foncent  dans  les  sinus  frontaux,  rarement  dans  les  sinus 

maxillaires  et  dans  la  cheville  osseuse  qui  sert  de  base  à 

la  corne;  elles  saccroissent  rapidement,  acquièrent,  dans 

un  deuxième  stade,   jusqu'à   6   millimètres   de  longueur 

et  s'arment  d'épines  au  niveau  de  la  bouche  et  de  la  face 

ventrale. 

A  leur  maturité,  les  larie>:  présentent,  sur  leurs  anneaux 
au  nombre  de  onze,  des  stries  transversales  foncées  et  des 
séries  de  tubercules  à  pointe  rouge;  leur  longueur  est 
de  3  centimètres,  leur  largeur  de  7  à  10  millimètres. 
Lanneaucéphalique présente  deux  crochets mandibulaires 
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embrassant  la  fossette  buccale.  Leur  évolution  est  com- 
plète au  bout  de  neuf  à  dix  mois. 

Au  mois  d'avril  ou  de  mai,  «  la  larve,  ayant  atteint  sa 
maturité  complète,  se  détache  d'elle-même,  rampe,  sort 
des  sinus  grâce  à  l'ouverture  assez  large  qui  les  fait  com- 
muniquer avec  le  fond  du  méat  moyen,  et  est  rejetée  à 
l'extérieur  par  les  violents  éternuements  de  son  hôte. 
Vingt-quatre  heures  après  sa  sortie,  elle  se  transforme  en 
nymphe  »  (Neumann).  Six  à  sept  semaines  plus  tard, 
l'insecte  prend  son  vol. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  on  trouve 
ordinairement  trois  ou  quatre  larves  dans  la  tête  d'un  seul 
mouton,  mais  il  n'est  pas  rare  d'en  rencontrer  quarante 
(Hertwig),  soixante  à  quatre-vingts  (Zûrn  et  Roll),  chez 
les  moutons  qui  vivent  dans  les  bruyères.  Elles  sont  à  des 
périodes  diverses  de  développement,  quand  l'animal  a  été 
infesté  plusieurs  fois  dans  le  cours  d'un  été  et  remplissent 
quelquefois  entièrement  les  cavités  des  sinus.  Les  larves 
qui  approchent  de  leur  maturité,  sont  enveloppées  de 
mucus,  parfois  de  sang  et  de  pus  fétide;  beaucoup  sont 
mortes,  alors  que  d'autres  ont  émigré  dans  le  pharynx,  le 
larynx  et  la  trachée,  sans  doute  après  la  mort  de  l'hôte. 
Exceptionnellement,  elles  peuvent  perforer  la  lame 
ethmoïdale  et  se  loger  dans  le  cerveau.  La  muqueuse  du 
sinus  frontal,  avec  ses  dépendances,  est  recouverte  de  pus, 
tumétîée,  rouge,  œdémaliée,  bourgeonnante,  parfois  gan- 
grenée ou  parsemée  de  dépressions  arrondies,  entourées 
d'un  bourrelet  au  point  où  les  larves  sont  fixées  sur  la 
muqueuse  (fig.  138)  ;  les  méninges  sont  quelquefois  conges- 
tionnées, enflammées,  et  les  ventricules  cérébraux  sont 
remplis  jjar  un  épanchement  séreux. 

Symptômes.  —  Les  S3'mptômes  apparaissent  au  moment 
de  la  pénétration  des  larves  dans  les  cavités  nasales  et  ils 
persistent  pendant  toute  la  durée  de  leur  séjour. 

Les  moulons  s'efforcent  de  prévenir  l'introduction  des 
larves   dans  les   cavités  nasales.    Quand  l'œstre  voltige 
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autour  d'eux,  ils  marchent  ou  courent  la  tête  baissée,  se 
pressent  les  uns  contre  les  autres  en  soulevant  un  nuage 
de  poussière,  ils  frottent  le  nez  contre  le  sol  ou  les  corps 
résistants,  agitent  les  pattes,  s'ébrouent,  éternuent;  ils 
manifestent  de  l'anxiété,  de  l'inquiétude,  de  l'affolement, 
au  moment  où  les  larves  grimpent  dans  les  cavités 
nasales. 
L'irritation  de  la  muqueuse,  nettement  appréciable  pen- 


Fig.  138.  —  Larves  d'œslres  dans  les  sinus  frontaux  du  mouton 
œstres  fixés  à  la  muqueuse  ;  S,  limite  des  sinus. 


dant  cette  période  de  migration  des  larves,  tend  à  s'atté- 
nuer dès  qu'elles  sont  parvenues  dans  le  sinus  ;  mais 
elle  ne  disparaît  jamais  entièrement.  Les  signes  sont 
en  rapport  avec  le  nombre  des  parasites  :  trois  ou 
quatre  larves  d'oestres  sont  inoffensives;  elles  provoquent 
des  troubles  plus  ou  moins  graves  quand  elles  sont  très 
nombreuses. 

Les  symptômes  s'exagèrent  avec  l'accroissement  des 
larves;  ils  présentent  leur  maximum  d'intensité  au  moment 
de  leur  maturité,  c'est-à-dire  au  printemps. 
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Us  consistent  dans  des  troubles  respiratoires,  des  troubles 
nerveux  et  parfois  des  troubles  digestifs. 

Les  TROUBLES  RESPIRATOIRES  se  l'ésument  dans  des  étcr- 
nuements,  des  ébrouemenls  fréquents,  suivis  ou  non  de 
l'expulsion  de  mucosités  ou  de  larves  d'oestres.  Le  j étage 
est  séreux,  séro-muqueux,  épais  et  muqueux  ou  muco- 
purulent  à  la  dernière  période  ;  il  est  parfois  strié  de 
sang;  il  peut  manquer  complètement.  Les  paupières  sont 
tuméfiées;  les  yeux  sont  le  siège  d'une  conjonctivite 
catarrhale;  l'inflammation  se  propage  dans  l'appareil 
lacrymal.  Les  animaux  baissent  la  tête,  se  frottent  les 
naseaux  avec  les  membres  antérieurs  ou  contre  les  corps 
durs;  ils  manifestent  tous  les  signes  d'une  irritation  ou  d'un 
chatouillement  de  la  pituitaire  enflammée  ;  des  excoriations 
de  la  face  et  du  nez  en  sont  quelquefois  la  conséquence. 

Dans  les  cas  graves,  on  peut  observer  des  symptômes 
asphyxiques  :  la  respiration  est  sifflante,  haletante;  la 
bouche  est  entrouverte;  un  bruit  de  cornage  peut  se 
faire  entendre. 

Les  TROUBLES  NERVEUX  sc  traduisent  par  des  attitudes 
anormales.  Les  animaux  agitent  la  tête,  la  soulèvent,  la 
renversent  ou  portent  le  nez  au  vent.  Parfois,  ils  marchent 
la  tête  basse,  repliée  convulsivement;  les  membres,  levés 
aune  hauteur  démesurée,  se  portent  de  côté;  les  ani- 
maux présentent,  rarement  il  est  vrai,  des  accès  de  ver- 
tige, pendant  lesquels  ils  peuvent  décrire  des  cercles  plus 
ou  moins  réguliers  {faux  tournis). 

Des  attaques  épileptiformes,  caractérisées  par  des  grin- 
cements de  dents,  des  convulsions  des  muscles  de  la  tête 
et  le  piroueltement  des  yeux,  se  produisent  quand  les 
méninges  et  le  cerveau  sont  altérés  par  ces  parasites. 
Rarement,  il  se  produit,  sur  le  front,  une  petite  tumeur 
osseuse,  résistante,  de  la  grosseur  d'une  noisette,  consti- 
tuée par  le  soulèvement  local  de  la  paroi  supérieure  du 
sinus  frontal  gauche  (Railliet),  Ces  signes  sont  le  prélude 
d'une  terminaison  mortelle;  les  animaux  succombent  du 
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quatrième  au  huitième  jour  après  l'apparition  des  troubles 
qui  précèdent. 

Lafl'ection  est  généralement  beaucoup  plus  bénigne:  on 
n'observe,  le  plus  souvent,  que  de  la  tristesse,  de  l'inap- 
pétence, et  un  amaigrissement  plus  ou  moins  prononcé. 

Diagnostic.  —  Le  vertige  ou  mal  tf  œstre,  ou  faux  tournis. 
se  distingue  du  véritable  tournis,  dû  au  cœnure  cérébral. 
par  des  éternuements.  du  jetage  et  de  la  conjonctivite 
catarrhale  qui  font  défaut  dans  le  tom-nis  vrai. 

D'ailleurs,  la  cénurose  n'évolue  que  chez  les  animaux 
jeunes  :  l'œstrose  s'observe  chez  les  adultes. 

La  bronchite  lermineuse  s'en  différencie  par  l'association 
au  jetage,  dune  tous  fréquente:  les  animaux  atteints 
d'œstrose  jettent,  mais  ne  toussent  pas.  L'examen  micro- 
scopique du  jetage  des  animaux  atteints  de  strongylose 
met  en  évidence  les  œufs  ou  les  embryons  de  strongles. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  l'œstrose  est  bénin:  le 
corvza  disparait  quand  les  larves  sont  rejetées:  l'été  sui- 
vant, l'animal  est  rétabli:  il  ne  présente  des  troubles  gra- 
ves que  dans  quelques  rares  cas  d'infestation  massive. 

Traitement.  —  Traitemext  prophylactique.  —  Il  n'est 
pas  applicable  :  il  est  clair  qu'on  ne  peut  songer  à  tenir  les 
troupeaux  de  moutons  éloignés  des  œstres  ni  à  détruire 
les  larves  déposées  au  pourtour  des  cavités  nasales.  On 
peut,  tout  au  plus,  supprimer  les  larves  qu'on  rencontre  à 
l'autopsie,  tenir  les  bergeries  très  propres  et  les  blanchir 
à  la  chaux,  aûn  d'empêcher  les  œstres  adultes  d'y  trouver 
un  abri. 

Traitement  clratif.  —  On  n'en  connaît  pas  d'efficace.  Les 
sternutatoires  (poudre  de  tabac,  d'hellébore),  les  injections 
d'huile  empyreumatique.  d'éther,  d'ammoniaque,  d'eau 
phéniquée,  sont  impuissants  à  prévenir  la  migration  des 
jeunes  lai'ves  dans  les  sinus.  Les  injections  nasales,  d'eau 
vinaigrée  ou  salée,  les  fumigations  pyrogénées  ne  sont  pas 
plus  efficaces. 

Zurn  conseille  de  pratiquer  la  trépanation  etlarésection 
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des  cornes.  Les  trépanations  doivent  être  faites  de  chaque 
côté  de  la  ligne  médiane  de  la  tête,  en  dessous  de  la  ligne 
transversale  réunissant  le  bord  supérieur  des  deux 
orbites.  On  extirpe  alors,  à  l'aide  des  doigts  ou  des 
pinces,  toutes  les  larves  mises  à  découvert  et  on  essaie 
de  tuer  à  l'aide  de  certains  agents  pharmaceutiques,  in- 
jectés dans  les  sinus,  celles  que  l'on  ne  pourrait  atteindre 
directement. 

On  utilise  la  benzine  étendue  d'eau,  l'eau  de  chaux, 
l'eau  phéniquée,  etc.,  mais,  en  général,  les  larves  résistent  à 
ces  agents  chimiques  et  on  peut,  tout  au  plus,  espérer  les 
déplacer  et  faciliter  leur  entraînement  à  l'extérieur.  11  est 
bien  évident  que  ce  moyen  ne  donne  aucun  résultat 
lorsque  les  larves  siègent  dans  les  sinus  maxillaires  ;  en 
outre,  c'est  un  procédé  trop  onéreux  pour  être  appliqué  a 
tout  un  troupeau.  Mieux  vaut  livrer  les  animaux  à  la 
boucherie  dès  l'apparition  des  premiers  symptômes  graves, 
que  d'entreprendre  un  traitement  dont  les  effets  sont  des 
plus  aléatoires. 

ARTICLE  II.  —   LINGUATULOSE. 
I.  —  CHIEN. 

Définition.  —  On  désigne  ainsi  une  forme  de  coryza 
déterminé  par  le  séjour  de  la  linguatule  ténioïde  dans 
les  anfractuosités  descavités  nasales,  principalement  dans  le 
diverticule  du  cul-de-sac  du  méat  moyen  ou  dans  les 
insterstices  des  volutes  ethmoïdales. 

Découverte  par  Wrisberg  (1763),  la  linguatule  ténioïde  a 
été  rencontrée  à  l'état  adulte  dans  les  cavités  nasales  des 
équidés,  des  runiinants{c lièvre),  des  carnivores  [chien, 
loup,  renard)  ;  on  l'observe  à  l'état  larvaire  enkysté,  dans 
le  foie,  les  poumons,  les  ganglions  mésentériques,  dans  la 
cavité  abdominale  du  lièvre,  du  chat,  du  bœuf,  du  porc- 
épic,    du   cochon    d'Inde,  du  cheval,  du  dromadaire,  de 
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l'antilope,    du   daim,    du   surmulot,     de    \' homme,    etc. 

Leuckart  a  démontré  expérimentalement  que  la  lingua- 
tule  denticulée  représente  la  forme  larvaire  de  la  lingua- 
tule  ténioïde.   Colin  a  complété  ces  recherches. 

Anatomie.  —  La  lingaatule  ténioïde  ou  Linguatula  rhi- 
naria,  ou  encore  Pentastoma  tœnioïdes  appartient  à  Tordre 
des  Arachnides;  elle  a  le  corps  blanchâtre,  lancéolé,  très 
allongé  (fig.  139)  :  Vextrémité  antérieure  est  large  et 
arrondie,  la  postérieure  est  atténuée  ;  les  bords  sont 
crénelés.  Elle  présente  quatre-vingt-dix  anneaux  environ, 
dont  la  section  est  plan-convexe,  la  face  plane  étant  en 
dessous.  La  bouche  est  entourée  d'un  anneau  corné,  de 
crochets  recourbés  et  pourvue  de  quatre  ouvertures  linéaires 
destinées  à  loger  les  quatre  membres. 

Les  sexes  sont  séparés  ;  mâle  blanc,  long  de  18  à 
20  millimètres,  lai'ge  de  3  millimètres  en  avant,  de 
Qmm  5  gu  arrière  et  pourvu  de  deux  testicules  sacciformes; 
femelle  gris  blanchâtre,  souvent  rendue  brunâtre  par  les 
œufs  contenus  dans  la  partie  movenne,  longue  de  8  à 
dO  centimètres,  large  de  8  à  10  millimètres  en  avant  et  de 
deux  en  arrière. 

Les  œufs  sont  ovoïdes,  longs  de  90  tx,  larges  de  70  ix. 

La  larve  est  allongée,  aplatie,  plus  large  en  avant, 
transparente,  agame.  divisée  en  quatre-vingts  à  quatre- 
vingt-dix  anneaux  qui  portent,  à  leur  bord  postérieur,  une 
série  de  fins  piquants  qui  la  fait  désigner  sous  le  nom  de 
denticulée. 

La  linguatule denticulée  a  6  à8  millimètres  de  long  quand 
elle  est  complètement  développée. 

Biologie.  — Modes  dinfection  des  cavités  nasales.  — 
Les  larves  enkvstées  dans  un  organe  de  la  cavité  abdo- 
minale ou  dans  le  poumon  ne  peuvent  acquérir  un  déve- 
loppement complet.  Malgré  ces  changements  de  domicile, 
leurs  organes  génitaux  demeurent  rudimentaires  ;  elles 
sont  condamnées  à  périr  si  elles  ne  parviennent  pas  dans 
les  premières    voies  respiratoires.  Cette  migration  peut. 


480 


SINUS. 


si  l'on  en  croit  Gerlacli,  s'accomplir  directement.  Les 
larves  effectuent  des  migrations  intérieures,  gagnent 
parfois  les  bronches,  sont  rejetées  au  dehors  ou  par- 
viennent dans  les  cavités  nasales  de 
leur  hôte  pour  y  achever  leur  évolu- 
tion. On  s'explique  ainsi  la  présence 
exceptionnelle  de  larves  libres  dans  la 
trachée  du  lièvre,  de  la  chèvre,  ou  de 
linguatules  ténioïdes  adultes  dans  les 
cavités  nasales  d'herbivores.  Ordinai- 
rement, les  larves  demeurent  confinées 
dans  les  organes  internes,  qu'elles 
ne  peuvent  quitter.  Elles  périssent 
même  peu  de  jours  après  la  mort  de 
leur  hôte,  quand  un  Carnivore  ne  leur 
donne  pas  l'hospitalité. 

Le  cliieii  qui  ingère  les  ganglions 
méscntériques  ou  les  organes  infectés 
de  larves  s'infecte,  soit  par  les  cavités 
nasales,  soit  par  les  narines,  soit  par  les 
oritîces  gutturaux  ;  les  linguatules  aga- 
mes  paraissent  capables  de  remonter 
l'œsophage  etle  pharynx,  d'arriver  dans 
les  cavités  nasales  en  traversant  la  paroi 
de  l'estomac,  le  péritoine,  la  plèvre, 
le  poumon  et  en  suivant  la  trachée 
(Gerlach).  Installées  chez  ce  nouvel  hôte, 
elles  perdent  leui-sspicules  et  acquièrent 
leurs  organes  génitaux. 

L'accouplement  commence  au  bout  de 
six  à  sept  semaines.  Les  femelles  se  blottissent  dans 
les  anfractuosités  des  cavités  nasales  proprement  dites, 
particulièrement  dansle  diverticule,  assez  large  et  régulier, 
qui  constitue  le  cul-de-  sac  du  méat  moyen,  ou  dans  les 
interstices  des  volutes  t'i/imoïrfa/es;  danscette  région, elles 
trouvent  une  muqueuse  doublée  d'une  couche  glanduleuse, 


Fig.  Iû9.  — Linguatule 
rhinaire  remelle(gi'aii- 
deur  naturelle). 
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Fig.  140.  —  Extrémité 
céphalique. 
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Fig.  141.  —  Embry- 
on acariforme  libre. 


et  sont  à  l'abri  des  courants  respiratoires  :  elles  se  réfu- 
gient quelquefois  dans  les  sinus  frontaux,  jamais  dans 
les  cellules  elhmoïdales. 

Les  mâles  sont  beaucoup  plus  nomades  ;  ils  s'aventurent 
dans  l'arrière-bouche.  à  l'entrée  du  larynx,  toujours  à  la 
recherche  de  femelles  non  fécondées. 

Mâles  et  femelles  abandonnent  quelquefois  les  cavités 
nasales,  à  la  mort  du  chien,  et  siniroduisent  dans  le 
pharynx,   le  larynx,  la  -v~^-.. 

trachée  et  même  dans 
l'oreille  moyenne 
(Gellé)    1). 

Les  femelles  fécondées 
pondent  environoOO  000 
œufs  :  la  ponte  com- 
mence vers  le  sixième 

mois  de  la  vie  nasale  et  persiste  pendant  une  période 
indéterminée.  Les  œufs,  expulsés  avec  le  mucus,  tombent 
dans  l'herbe,  le  fourrage,  les  feuilles,  résistent  pendant 
plusieurs  semaines  à  l'humidité,  à  la  dessiccation  et  sont 
ingérés  par  un  herbivore  (mouton,  lapin,  bœuf,  etc.).  Alors 
la  coque  de  l'œuf  est  dissoute  :  l'embryon,  en  voie  de 
formation,  est  mis  en  liberté  dans  l'intestin. 

Cet  EMBRYOx  a  un  aspect  acariforme  (tig.  141):  il  est 
ovoïde,  arrondi  en  dessus,  aplati  en  dessous  :  il  a  deux 
paires  de  pattes  et  mesure  130  a  de  long  sur  60  de  large  ; 
la  partie  antérieure  de  l'appareil  céphalo-thoracique  est 
munie  d'un  appareil  perforateur  particulier,  logé  dans  une 
gaine  rétracile;  c'est  un  stylet  impair,  médian,  complétépar 
deux  crochets  recourbés  placés  sur  le  côté  (fig.  140).  Cet 
embryon  franchit  les  parois  du  tube  digestif  et  se  réfugie 
dans  les  ganglions  mésentériqiies.  le  foie  ou  le  poumon  ;  là, 
il  se  transforme  en  pupe  immobile  ;  le  parasite  perd  tous 
ses  appendices  (rostre,  pattes,  crochets;  et  s'enroule. 


(1)  Gellé,  Soc.  de  bioL.   1S7 
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Huit  semaines  après,  les  pupes  immobiles,  qui  ont 
300  [JL  de  longueur  sur  80  de  large,  éprouvent  des  mues 
successives,  se  convertissent  en  larves  et  le  c^'cle 
recommence. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  sont  insigni- 
fiantes ;  parfois,  on  observe  la  rougeur,  la  tuméfaction  de 
la  muqueuse  qui  est  ramollie  par  places  et  recouverte 
de  muco-pus  (fig.   lia).  Les  parasites  y  sont  en  nombre 
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Fig.  142. 


Tète  de  chien  divisée  longiludinalement  montrant  deux   lingua- 
tulos  dans  les  cavités  nasales  (Cadéac). 


plus  ou  moins  considérable  ;  64  chiens,  atîectés  du  coryza 
parasitaire,  présentaientde  un  à  onze  parasites;  mais  leur 
nombre  est  parfois  si  considérable  qu'ils  se  compriment 
les  uns  les  autres  et  obstruent  les  cavités  nasales  (Colin). 
Le  nombre  des  chiens  affectés  de  cette  maladie  nest  pas 
très  élevé. 

Sur  630  chiens  examinés  à  Alfortendeux  ans,  10  p.  100 
en  étaient  porteurs.  Les  linguatules  sont  extrêmement 
rares  chez  les  chiens  d'appartement;  elles  sont  plus  abon- 
dantes chez  les  chiens  de  rue,  de  boucher  ou  de  berger. 

Symptômes.  —  Ce  sont  ceux  d'un  catarrhe  7iasal  chro- 


LINGUATLLOSE.  483 

nique  accompagné  d'éternuements  caractéristiques  :  ils 
sont  brusques,  fréquents,  irréguliers,  saccadés,  quasi 
convulsifs.  intermittents. 

Les  chiens  se  frottent  le  nez  contre  les  corps  durs,  se 
grattent  avec  leui's  pattes  et  semblent  s'efforcer  d"arracher 
un  corps  étranger  qui  les  irrite  et  les  empêche  de  respirer. 

De  fait,  les  linguatules,  arrivées  à  leur  complet  dévelop- 
pement, gênent  le  passage  de  l'air  et  provoquent  des 
symptômes  asphyxiques  ;  on  peut  constater,  à  la  fin.  des 
accès  d'éternuement.  des  ronflements  sonores  et  larrêt 
complet  de  la  respiration.  Quand  les  accès  se  prolongent, 
les  yeux  s'injectent,  deviennent  larmoyants  ;  la  bouche 
se  remplit  de  salive  écumeuse,  et  la  physionomie  prend 
une  expression  angoissante.-  L'asphyxie  peut  résulter  de 
l'obstruction  des  cavités  nasales  ou  de  la  migration  des 
parasites  dans  le  larynx,  la  trachée  et  les  bronches  (Dick). 
L'excitation  réflexe  de  la  pituitaire,  occasionnée  par  les 
déplacements  des  parasites,  peut  provoquer  des  sym- 
ptômes épileptiformes.  rabiformes,  ou  exagérer  l'irrita- 
bilité du  sujet   Chauvrat)  (1\ 

Ces  parasites  peuvent  séjourner  longtemps  dans  l'inté- 
rieur des  cavités  nasales,  sans  provoquer  d'accidents, 
comme  on  peut  s'en  assurer  chez  les  chiens  infestés  expéri- 
mentalement. 

Colin  a  retrouvé  ces  parasites  au  bout  de  quinze  mois. 
Finalement,  les  linguatules  sont  expulsées  ou  meurent  sur 
place. 

Traitement.  —  On  peut  prévenir  cette  maladie  en  em- 
pêchant les  chiens  d'ingérer  les  intestins  du  viouton  et  de 
tous  les  animaux  qui  sont  le  réceptacle  des  linguatules 
denticulées  :  c'est  là  un  moyen  prophylactique  permettant 
d'éviter,  en  même  temps,  l'infection  du  tube  digestif  du 
chien  par  les  ténias  dont  les  cystiques  habitent  les  organes 
des  herbivores. 

(Il  Chauvrat,  Rec.  de  méd.  vét.,  1890,  489. 
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Le  TRAiTEiiEiNT  GURATiF  est  peu  efficacc  ;  la  trépanation 
des  sinus  et  des  cavités  nasales  n'est  pas  justifiée  par  la 
gravité  de  la  maladie. 

L'habitat  des  linguatules  est  variable  et  incertain.  Les 
injections  d'huile  empyreumatique,  d'ammoniaque  éten- 
due, de  crésyl,  d'eau  phéniquée,  les  inhalations  de  chlo- 
roforme ou  d'ammoniaque,  de  goudx'on,  les  insuffla- 
tions de  poudres  sternutatoires  (tabac  à  priser),  sont 
inefficaces. 

II.  —  SOLIPÈDES. 

Les  linguatules  ténioïdes  envahissent,  exceptionnelle- 
ment, les  cavités  nasales  des  solipèdes.  Leur  présence  dans 
les  cavités  nasales  et  les  sinus  de  ces  animaux  a  été 
signalée  par  Chabert,  Leblanc,  Rose,  Schwammel, 
Grève. 

Symptômes.  — Ils  n'ont  rien  de  caractéristique.  L'ani- 
mal tousse  et  s'ébroue  fréquemment.  Sa  respiration  est 
un  peu  sifflante  :  il  présente  du  larmoiement,  un  écoule- 
ment de  mucosités  nasales,  claires  ou  légèrement  rous- 
sàtres,  parfois  épaisses,  fétides  et  sanguinolentes  ;  sa 
physionomie  rappelle  celle  dun  cheval  immobile 
(Chabert). 

La  maladie  a  une  évolution  chronique.  Ses  manifesta- 
tions se  confondent  quelquefois  avec  celles  de  la  morve 
chronique. 

Chez  un  animal  abattu  comme  suspect,  Schwammel 
a  rencontré  trois  linguatules  ténioïdes  dans  les  replis 
des  volutes  ethmoïdalesdes  cavités  nasales  du  cheval. 

Diagnostic.  —  Les  signes  qui  peuvent  faire  soupçonner 
ces  parasites  sont  les  ébrouements  fréquents  et  les  mou- 
vements de  pendule  de  la  tête.  L'emploi  d'un  rhlno-laryn- 
goscope  facilite  le  diagnostic. 

Traitement.  —  La  trépanation  des  sinus  et  des  cavités 
nasales  est  indiquée  quand  le  diagnostic  est  certain. 
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III.  —  OISEAUX. 

Chez  les  oiseaux,  on  trouve  une  cavité  assez  vaste  et 
située  dans  le  voisinage  de  l'orbite.  Ce  sinus,  désigné 
sous  le  nom  de  cella  infra  ocularis  paraît  corres- 
pondre au  sinus  maxillaire  ou  à  l'antre  dHighmore  des 
mammileres.  Communiquant  avec  les  cavités  nasales,  il 
est  limité  par  Toeil,  le  front  et  le  bord  latéral  de  la 
mandibule  supérieure. 

Divers  parasites  trouvent   leur  refuge  dans  l'intérieur 


Hg.  ii3.  —  Mo/iosto»iri  ?/iutabile.     Fig.  lii.  —  Monostoma sarcidiornicola. 

de  ce  sinus  sous-orbitaire  ;  ils  appartiennent  au  genre 
Monostome  et  comprennent  plusieurs  espèces,  qui  sont  :  le 
Monostoma  mutabile  (fig.  1-43)  ou  changeant,  ou  douve 
changeante  de  Neumann,  le  Monostoma  flavum  ou  jaune 
le  sarcidiornicola  (Mégnin)  (fig.  1-44)  ou  typhlocœlum 
obovale  (Neumann). 

Enfin  on  trouve  dans  les  sinus  orbitaires  de  l'oie 
domestique  un  parasite  appelé  douve  courbée  et  que  l'on 
avait  confondu  avec  la  douve  changeante. 

Le  Monostoma   mutabile  est   d'un  jaune  sale,  long    de 
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5  à  2i  millimètres,  et  large  de  2  à  8,  atténué  antérieu- 
rement, élargi  et  arrondi  postérieurement.  L'intestin  est 
formé  de  deux  branches  cylindriques  se  terminant  et 
s'abouchant  en  arrière. 

Le  Monostoma  flavum  est  moins  allongé  que  le  mutabile, 
mais  sa  largeur  varie  de  5  à  7  millimètres.  I>e  corps,  assez 
déprimé,  offre  une  ventouse  sublerminale  et  petite,  comme 
dans  l'espèce  précédente  (Kailliet). 

Le  Monostoma  sarcidiornicola,  commun  chez  l'oie, 
désigné  par  Gray  sous  le  nom  de  Sarcidiornis  melanosa, 
et  étudié  par  Mégnin,  offre  quelques  différences  qui 
lui  ont  permis  de  le  différencier  du  Monostoma  mutahUe. 
En  effet,  tandis  que  celui-ci  est  étroit  en  avant  et  élargi  en 
arrière,  celui-là  offre  une  disposition  inverse  ;  sa  ventouse 
est  située  à  la  face  inférieure  et  l'intestin  présente,  à  son 
bord  interne,  une  série  de  cœcums  gros  et  courts  (Mégnin). 

La  Douve  courbée  estun  ver  long  de  14  à  20  millimètres, 
large  de  3  à  4  millimètres,  à  bords  recourbés  vers  la  face 
ventrale,  à  ventouse  subterminale  grande  et  sphérique. 

Biologie.  —  Le  Monostoma  mutabile  vit  dans  les  sinus 
sous-orbitaires,  dans  les  cavités  nasales,  la  trachée,  l'œso- 
phage, les  sacs  aériens  de  divers  oiseaux  généralement 
aquatiques. 

La  Monostoma  flavum  a  les  mêmes  lieux  d'élection;  on  l'a 
rencontré  surtout  chez  les  lamellirostres  sauvages.  Tous 
ont  des  embryons  mis  en  liberté  sous  forme  de  rédies, 
donnant  plus  tai'd  des  cercaires,  qui,  ingérées,  donneront 
le  monostome  adulte.  Ces  parasites  sont  peu  nocifs. 
Cependant  Mégnin  a  observé  la  mort  de  quelques  oies 
naines.  On  a  signalé,  chez  les  oies  exotiques,  des  accès 
de  suffocation,  qui  cessaient  immédiatement  à  la  suite 
d'une  crise  ;  ces  accidents  étaient  peut-être  bien  causés 
par  des  monostomes  engagés  dans  le  larynx  et  se  déta- 
chant spontanément  pendant  la  crise. 

Traitement.  —  Les  moyens  utilisés  contre  les  syngames 
peuvent  être  employés  contre  ces  parasites. 


CHAPITRE  m 
LARYNX 

I.    —  LARYNGITES. 

Définition.  —  Considérations  générales.  —  Les  inflam- 
matioiis  du  larynx  portent  le  nom  de  laryngite.  Fréquem- 
ment confondues  avec  la  pharyngite  soas  le  nom  d'angine, 
elles  s'en  distinguent  par  leur  caractère  exi'lusivement 
catarrhal  ou  très  rarement  phle^oTOneus,  et  par  l'absence 
dejetage  alimentaire. 

On  les  trouve  souvent  associées  aux  pharyngites  et  aux. 
coryzas  :  l'infection  envahit  généralement  les  premières 
voies  respii'atoires,  sans  cesser  cependant  de  prédominer 
dans  le  territoire  primitivement  atteint.  Dès  lors,  il  esj, 
indispensable  de  désigner  ces  diverses  inflanuHallons, 
qu'une  même  étiologie  réunit,  par  d£s -expressions  tirées 
de  leui'  sièg£.  Le  laot  «nw^ne  doit  être  abandonné  :  il  est 
trop  général. 

Les  laryngites  sont  spécifiques  {morve,  tuberculose, 
gourme,  maladie  du  jeune  âge,  diphtérie,  rage,  etc.),  ou 
dépourvues  de  spécificité.  L'étude  des  premières  se  confond 
avec  la  description  des  maladies  dont  elles  sont  l'expression  ; 
nous  envisagerons  seulement  ici  les  inflammations  non 
spécifiques. 

Leur  écolution  est  aiguë  ou  chronique.  Leur  acuité 
comme  leur  chronicité  comportent  divers  degrés  dont  les 
caractères  ne  sont  pas  suffisamment  tranchés  pour  être 
décrits  séparément  ;  ce  sont  toujours  des  formes  d'un  même 


488  LARYNX. 

type.  Les  laryngites  aiguës  sont  ordinairement  catarrhales, 
exceptionnellement  pseudo-membraneiises.  Les  solipèdes, 
les  grands  l'uwinants,  les  carnivores  en  sont  le  plus  souvent 
affectés.  Ces  maladies  sont  peu  connues  chez  les  autres 
animaux;  elles  n'ont  fait  lobjet  d'aucune  recherche  chez 
le  mouton  et  le  porc. 

ARTICLE  I''.  —  LARYNGITES   AIGUËS   CATARRHALES- 
I.  —SOLIPÈDES. 

Éticlogie  et  pathogénie.  —  Les  microbes  non  spécifi- 
ques qui  habitent  l'arrière-gorge  ou  qui  s'y  implantent 
accidentellement  sont  peu  connus.  Ils  appartiennent  sûre- 
ment aux  espèces  qu'on  rencontre  dans  les  fosses  nasales 
et  \e  pharynx.  Inofîensifs  tant  que  ki  muqueuse  laryngienne 
possède  sa  vitalité  et  sa  résistance  normales,  ils  deviennent 
pathogènes  quand  sa  nutrition  est  troublée.  Les  causes 
capables  de  rendre  cette  région  vulnérable  comprennent 
toutes  les  influences  prédisposantes. 

Les  PHÉDisposiTioNs  INDIVIDUELLES  résultent  de  troubles 
nerveux  locaux  (paresie  ou  paralysie  du  larynx),  d'endocar- 
dites chroniques  qui  produisent  des  stases  et  diminuent  la 
vitalité  de  toutes  les  muqueuses,  de  néphrilcs,  du  jeune 
âge,  de  la  débilité  ou  du  défaut  cT entraînement  des 
animaux. 

Les  affections  catarrhales  chroniques  des  cavités  nasales, 
du  pharynx,  des  poches  gutturales,  des  sinus  se  communi- 
quent fréquemment  au  larynx  et  jouent  ainsi  le  rôle 
d'influences  prédisposantes  dans  le  développement  des 
laryngites;  du  reste,  la  laryngite  résulte  plus  souvent 
d'une  infection  propagée  que  d'une  infection  primitive. 

Les  PRÉDISPOSITIONS  GÉNÉRALES  Comprennent  le  refroidis- 
sement détei-miné  par  les  courants  d'air,  l'ingestion  de 
boissons  froides,  les  pluies,  les  changements  brusques  de 
température,  si  communs  au  printemps  et  à  l'automne. 
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Les  poussières  des  routes  (Bugniet).  les  fumées  acres,  les 
vapeurs  de  chlore,  d'acide  sulfureux,  la  fumée  d'incendie, 
les  breuvages  irritants  administrés  de  force  {ammoniaque, 
essence  de  térébenthine)  ont  la  même  influence;  mais  ces 
dernières  causes  déterminent  plus  souvent  des  inflamma- 
tion croupales  du  larynx  que  des  affections  catarrhales. 

Il  convient  de  citer  encore  les  matières  alimentaires  qui 
parviennent  dans  le  larynx  à  la  suite  d'un  spasme,  dune 
paralysie  pharyngienne.  d"un  sondage  maladroit  et  irritent 
la  muqueuse  lax-yngienne.  Malgré  la  multiplicité  de  ces 
causes,  la  laryngite  est  rare  ;  les  germes  phlogogènes  sont 
arrêtés  par  les  fosses  nasales  et  l'action  irritante  des  gaz 
inspirés  sépuise  en  traversant  les  premières  voies  aériennes. 

Le  larynx  est  beaucoup  moins  protégé  contre  les  infec- 
tions qui  procèdent  de  l'expulsion  des  produits  bronchiques 
ou  pulmonaires. 

C'est  par  ce  mécanisme  que  sont  engendrées  les  laryn- 
gites et  les  pharyngites  qui  apparaissent  dans  le  coui*s  des 
bronchites,  des  pneumonies,  des  broncho-pneumonies  puru- 
lentes. Krebs  a  constaté  une  laryngite  consécutive  à 
l'arrivée  du  pus  de  l'oreille  moyenne  dans  le  larynx  en 
passant  par  la  trompe  d'Eustache  (4 '. 

Les  influences  traumatiques  :  compresion  du  larynx  par 
le  collier  antitiqueur.  froissements  déterminés  par  des 
efforts  réitérés  dans  le  but  de  provoquer  la  toux,  sont 
rarement  des  causes  de  laryngites.  On  observe  souvent, 
dans  les  régiments,  les  dépôts  de  remonte,  de  véritables 
épidémies  de  laryngites  et  de  trachéites.  Ces  épizooties 
grippales  ont  fréquemment  une  allure  bénigne.  On  les 
considère  à  juste  titre  comme  contagieuses,  mais  l'isole- 
ment ne  donne  pas  de  bons  résultats  :  il  ne  fait  que  ralentir 
la  contagion   i  . 

Ânatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  laryngite 
catarrhale  simple  n'ont  guère  été  étudiées,  parce  que  cette 

(1)  Krebs,  Berliner  Thierarztl.   ^Vochenschr.,  n°  5   1895. 

(2)  Dieckerhoff,  Traité  de  pathologie,  1888. 
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affection  ne  détermine  pas  la  mort  des  malades.  Dans  les 
cas  graves,  la  muqueuse  devient  le  siège  d'une  sécrétion 
muco-purulente  abondante  :  les  glandes  muqueuses  sont 
hypertrophiées  et.  en  les  pressant,  on  en  fait  sortir  du 
muco-pus  infect;  quelquefois,  il  existe  une  infiUration 
séreuse  le  long  des  pneumogastriques,  qui  explique  le 
cornage. 

Enfin  la  muqueuse  peut  se  couvrir  d'ecchymoses  et 
présenter,  dans  sa  partie  supérieure,  des  ulcérations  super- 
ficielles de  l'épiglotte  et  une  destruction  purulente  des 
glandes  muqueuses. 

Les  laryngites  siiraigués  ou  striduleuses  sont  caractérisées 
par  des  altérations  congestionnelles  et  inflammatoires 
intenses,  le  vestibule  laryngien  est  fortement  hyperhémié; 
la  muqueuse  est  tuméfiée,  œdématiée  (Benjamin)  (1),  cou- 
verte de  points  hémorragiques,  d'éi'osions  ou  d'ulcérations 
superficielles,  et  parfois  d'exsudats  muco-purulents  renfer- 
mant un  peu  de  fibrine  et  beaucoup  de  globules  purulents. 
L'infiltration  se  poursuit  quelquefois  le  long  de  la  trachée, 
des  vaisseaux,  du  pneumogastrique,  du  trisplanehnique. 

Symptômes.  —  Au  point  de  vue  symptomatique,  il 
convient  de  distinguer  deux  formes  de  laryngites  : 

1°  Une  forme  aiguë,  vulgaire,  sans  accès  de  suffocation; 
2?  une  forme  suraiguë  a\)\)e\êe  stridulcuse,  caractérisée  par 
un  cornage  intense  devenant  le  phénomène  essentiel, 
dominant.  Cette  forme  se  distingue  encore  delà  précédente 
par  des  lésions  plus  profondes,  de  nature  œdémateuse, 
hémorragique,  ulcéreuse  ou  phlegmoneuse,  et  [)ar  son 
origine  spécifique,  souvent  indéterminée. 

La  forme  aiguë  vulgaire  procède  de  causes  banales 
connues;  la  forme  striduleuse  est  une  laryngite  gourmeuse, 
morveuse,  charbonneuse,  ou  se  rattachant  à  une  infection 
de  nature  inconnue.  Cette  forme  syndromique  embrasse 
toutesles  laryngites  compliquées  de  cornage  dont  fétiologie 

{l)  Benjamin,  Rec.  de  méd.  vét.,  1880  p.  148.  Bourges,  Epizootie  j^rippale. 
Journal  des  vétérinaires  militaires,   1902,  p.  303. 
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est  très  obscure  ou  dont  la  nature  n'a  pas  été  éclaircie. 

Forme  aiguë  vulgaire.  —  a.  Signes  physiques.  —  La 
toux  est  le  premier  symptôme  ;  elle  est  souvent  spontanée. 

L'animal  tousse  eu  se  levant,  en  mangeant,  en  buvant 
froid,  en  sortant  de  l'écurie;  la  toux  est  facilement  provo- 
quée ;  la  pression  du  larynx,  quelquefois  même  Xd^palpalion 
de  cette  région,  la  déterminent.  Sèche,  forte,  quinteuse, 
sans  ébrouement,  douloureuse,  la  toux  est  caractéristique. 
Ce  symptôme  s'accompagne  de  la  sensibilité  anormale  de 
la  région  laryngienne,  de  la  tension  et  de  l'immobilité  de 
la  tète  sur  l'encolure. 

Au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  on 
observe  l'expulsion  d'un  jetage  séro-muqueux,  rendu 
mousseux  par  le  battage  dû  au  passage  de  l'air.  Cette 
sécrétion,  rare  au  début,  augmente  rapidement  et  devient 
blanche,  floconneuse,  muco-purulente:  elle  n'adhère  pas 
aux  naseaux. 

La  main,  appliquée  sur  le  larynx,  ressent  une  sorte  de 
frémissement  déterminé  par  la  vibration  des  produits 
exsudés  sous  l'impulsion  de  l'air  inspiré  et  expii'é. 

La  muqueuse,  tuméfiée  et  œdématiée,  rétrécit  le  passage 
de  l'air  et  provoque  des  bruits  plaintifs,  siftlants.  ronflants 
ou  stridents,  des  bruits  muqueux  qu'on  peut  quelquefois 
percevoir  à  distance  et  qu'on  perçoit  toujours  facile- 
ment par  l'auscultation  du  larynx  :  les  animaux  sont 
affectés  d'un  cornage  qui  devient  manifeste  dès  qu'on 
exerce  une  légère  pression  sur  le  larynx. 

b.  Signes  rationnels.  —  Les  symptômes  fébriles  man- 
quent souvent;  ils  acquièrent  une  réelle  intensité  dans 
certaines  épidémies  de  laryngites.  La  température  dépasse 
fréquemment  39°  ;  l'appétit  est  diminué  ;  la  déglutition 
des  aliments  et  des  boissons  est  pénible  ;  la  tète  et  l'enco- 
lure sont  immobilisées  par  la  douleur;  la  respiration 
devient  insuflisante  quand  la  région  laryngienne,  tuméfiée 
extérieurement,  est  œdématiée  intérieurement;  ladyspnée 
et  le  cornage   sont  quelquefois  intenses.  —    On  constate 
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alors     (le    Tanxiété.    de    la    tristesse,    de    l'abattement. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  La  laryngite 
cntanhale  aiguë  est  une  alTection  bénigne  dont  l'évolution 
s'achève  en  douze  à  quinze  jours.  Elle  ne  présente  pas  de 
complication  plilegmoneuse  quand  elle  est  indépendante 
de  la  gourme.  Les  symptômes  caractéristiques  s'atténuent 
progressivement.  La  toux  devient  plus  grasse  et  moins 
douloureuse;  elle  est  suivie  d'expectoration;  le  jetage 
devient  ensuite  moins  abondant  et  plus  clair  avant  de 
disparaître  complètement. 

Complications.  —  La  laryngite  peut  se  compliquer  de 
trachéite,  de  bronchite,  de  pneumonie,  depleurésie,  de  pleura- 
pneumonie  contagieuse. 

Diagnostic.  —  La  douleur  limitée  à  la  région  laryn- 
gienne, la  tous  sèche,  quinteuse,  spasmodique  qui  se 
produit  dix  ou  quinze  fois  de  suite,  l'absence  du  jetage 
alimentaire  par  les  cavités  nasales  et  de  liquide  spumeux 
par  les  commissures  des  lèvres,  chaque  fois  que  l'animal 
tousse,  sont  les  meilleurs  indices  des  laryngites. 

Les  bruits  respiratoires  laryngiens  et  le  bruit  de  cornage 
permettent  de  dépister  cette  maladie. 

La  pharyngite  s'en  difTérencie  par  une  toux  grasse, 
accompagnée  d'expectoration  par  les  commissures  des 
lèvres  avec  jetage  alimentaire  quand  l'animal  mange,  ou 
du  rejet  des  boissons  jiar  les  cavités  nasales  quand  l'animal 
boit. 

La  parotidite  est  caractérisée  par  une  tuméfaction 
saillante,  chaude,  douloureuse  qui  comble  le  creux  paro- 
tidien. 

La  bronchite  est  dénoncée  par  une  respiration  accélérée, 
dyspnéique  accompagnée  d'une  toux  quinteuse,  profonde 
qui  ébranle  tout  le  corps  et  de  rAles  muqueux  faciles  <à 
percevoir  par  l'auscultation  de  l;i  poitrine. 

Forme  striduleuse.—  Son  début  est  toujours  celui  d'une 
maladie  infectieuse  :  la  fièvre,  la  tristesse,  l'abattement, 
la  somnolence,  l'inappétence,  en  sont  les  phénomènes  pré- 
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curseurs  ;  ils  sont  plus  ou  moins  marqués  suivant  la  gra- 
vité et  la  nature  de  l'infection. 

Les  observations  de   laryngites,   accompagnées  de  râle 
suffocant,  publiées  par  les  divers  auteurs  (1),  font  ressortir 
Timportance  des  symptômes  généraux  prémonitoires  et  la 
diversité  des  maladies  infectieuses 
qui  se  sont  affirmées  pardes /fl7'(/?i- 
gites asphyxiantes.  Il  s'agit  ordinai- 
rement de  jeunes  chevaux,  proba- 
blement  frappés   de   gourme,  qui 
manifestent,  plus  ou  moins  rapi- 
dement, une  difficulté  de  la  respi- 
ration se  traduisant   par  un  bruit 
de  carnage  et  une  accélération  des 
mouvements  respiratoires. 

La  PRESSION,  la  palpatiox  du 
larynx  et  de  la  tracbée  révèlent  la 
chaleur  eU'hypereslhésie  de  cette 
région  ;  la  gorge  est  assez  souvent 
le  siège  d'un  engorgement  pâteux  ; 
la  main,  appliquée  sur  le  larynx, 
perçoit  un  frémissement  laryngien 
très  manifeste. 

A  Iauscultation  du  larynx,  on 
entend    un   bruit   très  fort   qui    a 

quelque  analogie  avec  celui  de  la  lime  qui  mord  l'acier. 
Ce  bruit  se  propage,  en  diminuant  d'intensité,  le  long 
de  la  trachée  et  retentit  parfois  jusque  dans  la  cavité  thora- 
cique.  La  toux,  souvent  nulle  au  début,  devient  forte, 
et  quinteuse.  douloureuse,  convulsive,  dyspnéique,  reve- 
nant par  accès  qui  font  craindre  l'asphyxie  (fig.  145). 

(I)  Vatel,  Journal  pratique  de  méd.  vH.,  1826,  t.  1,  p.  180,  et  Rec.  de 
méd.  vêt.,  1829,  p.  93.  — Dandrieu,  Journ.  méd.  vét.  comparée  et  Recueil, 
1S26,  p.  371.  —  Lacoste,  Recueil.  1826,  p.  451.  —  Caillieux,  Recueil.  1831, 
p.  639.  —  .Morel,  Journ.  des  vét.  du  .\/idi,  1835,  p.  118.  —  Pernaud, 
Jour?!,  de  méd.  vét.  de  Lyon.  1845,  540.  —  Sainf-Cyr,  Journ.  de  l'Ecole 
vét. de  Lyon,  1852,  p.  49.  —  Vidal,  Journ  de  l'École  vét.  de  Lyon,  1859. 
p.  375.  —  Bugniet,  Journ.  des  vét.  du  Midi,  161,  p.  55. 

C.VDÉ.^c.  —  Pathologie  interne.  III.  28 


pig.  145.  —  Dilatation  des 
naseaux  d'un  cheval  atteint 
de  laryngite  striduleuse. 
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La  respiration  est  difficile,  précipitée,  bruyante;  le  cor- 
nage  est  tellement  intense  qu'on  peutl'entendre  à  dix  mètres 
de  distance  ;  les  naseaux  sont  fortement  dilatés  ;  la  tête 
est  portée  au  vent  ;  la  bouche  demeure  entrouverte  et 
laisse  échapper  une  bave  abondante  et  mousseuse  quand 
l'insuffisance  de  la  respiration  n'est  plus  compensée  par 
l'accélération  des  mouvements  respiratoires.  Alors  la  face 
se  grippe,  les  yeux  sont  brillants,  proéminents,  et  les  mu- 
queuses prennent  une  coloration  foncée  ;  «  la  respiration 
devient  saccadée,  les  ffancs  se  creusent,  se  cordent,  s'élè- 
vent avec  effort  ;  la  maladie  approche  de  sa  terminaison 
avec  une  rapidité  foudroyante  »  (Saint-Cyr). 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  Son  évolution  n'a 
rien  de  cyclique  ;  elle  est  subordonnée  à  la  cause  pro- 
vocatrice. 

La  durée  varie  de  vingt-quatre  heures  à  huit  jours  ;  ses 
terminaisons  sont  la  mort  par  asphyxie  ou  septicémie,  la 
résolution,   l'abcédation. 

1"  L'asphyxie  menace  de  se  produire  le  premier,  le 
deuxième  ou  le  troisième  jour  de  la  maladie,  quand  on 
ne  la  prévient  pas  par  la  trachéotomie. 

2°  L'infection  sepliquc  est  annoncée  par  la  fétidité  du 
jetage,  la  disparition  do  la  doideur  laryngienne  et  la  pros- 
tration du  sujet.  Elle  est  révélée  quelquefois  par  une  infil- 
tration froide  et  crépitante  de  la  région  laryngienne  et 
trachéale. 

3"  La  /-e.S'o/K^/on est  annoncée  parladisparitionducornage 
et  la  diminution  do  l'engorgomonl  périlaryngien  ;  la  toux 
devient  grasse,  facile  et  entraine  des  mucosités  abondantes 
dans  lesquelles  on  ne  trouve  pas  de  débris  de  fausses  mem- 
branes. 

A  l'autopsie  des  animaux  qui  succombonl.  on  peut  obser- 
ver des  lésions  ulcéreuses,  supertlciellos,  sm*  les  bords  de 
l'épiglotte  et  des  cartilages  aryténoïdes  (Dieckerhoff)  (1). 

(!)  Dieckerhoff,  Lehrbiich  dur  speciellen  Pathologie  und  Tera/)ie,  1888. 


LARYNGITE?    AIGLES    CAJAiHttlAXEï;.  495 

■4°  L'abcédation.  considérée  comme  lun  des  modes  fré- 
quents de  terminaison  de  celle  maladie,  indique  générale- 
ment la  gourme;  les  abcès  qui  se  développent  au  niveau  de 
la  gorge  ou  de  l'auge  ne  sont  que  des  abcès  gourmeux  :  la 
fréquence  même  de  leur  apparition  dans  le  cours  de  la 
larvngile  stridiileuse  permet  d'en  inférer  que  cette  forme 
n"est  pas  une  entité  morbide,  mais  la  manifestation  de  plu- 
sieurs maladies  contagieuses. 

Parfois  ces  infections  laryngiennes  se  compliquent  dab- 
cès  proches,  ou  éloignés,  ganglionnaires  ou  viscéraux.  On 
voit  plus  souvent  apparaître  des  pneumonies  catamhales 
accompagnées  d'abcès  pulmonaires  diffus  et  parfois  de 
pleurésie.  Après  la  disparition  des  signes  inflammatoires, 
on  peut  constater  la  persistance  d'un  carnage  modéré,  ou 
une  paralysie  bilatérale  du  larynx  qn'i  nécessite  l'application 
d'un  tiilio  à  trachéotomie. 

Diagnostic.  —  Les  vieux  chevaux.  alTectés  de  morve 
latente,  présentent,  souvent,  une  dyspnée  laryngienne 
intense  caractérisée  par  une  inspiration  bruyante:  il  faut 
malléïner  tous  les  animaux  qui  cornent  fortement  au  repos 
sans  i-aiise  appréciable  et  inoculer  leur  jetage. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  ces  atîections  est  incertain; 
des  laryngites  à  manifestations  très  graves  guérissent  d'une 
manière  complète  :  des  laryngites,  légères  en  apparence, 
passent  à  l'état  chronique,  laissent  l'animal  corneur  ou  le 
conduisent  à  l'emphysème  pulmonaire. 

Traitement. —  Le  repos,  une  température  douce,  uni- 
forme, un  bandage  sous  la  gorge,  des  boissons  tièdes.  des 
aliments  de  facile  déglutition  (farineux,  carottes,  etc.), 
des  inhalations  de  vapeurs  d'eau  tiède,  des  fumigations 
émollientes  (guimauve)  ou  aromatiques  (graine  de  foin)  en 
font  les  frais.  Un  augmente  l'action  calmante  de  ces  inha- 
lations par  l'addition  de  télés  de  pavot;  on  utilise  fré- 
quemment les  fumigations  préparées  avec  un  litre  de  son 
et  des  capsules  de  pavots. 

Les  granules  d'aconitine  peuvent  être   employés  pour 
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diminuer  la  toux.  L'iodure  de  potasssium.  le  kermès  (10  à 
15  grammes  de  chacun  de  ces  agents)  administrés  en  deux 
fois  dans  la  journée,  le  sulfure  d'antimoine  (25  à  35  gram- 
mes), lesélectuaires,  renfermant  de  l'essence  de  térében- 
thine, l'eau  de  goudron,  produisent  de  bons  elTets  à  toutes 
les  périodes  de  la  maladie  (fig.  146). 

Dès  le  début,  il  faut  recourir  à  la  médication  dérivative 


Fig.  146. 


Application  d'un  bandage  sous  la  gorge  pour  tenir  cette  région 
chaude. 


locale  :  il  n'est  pas  nécessaire  qu'elle  soit  très  énergique  • 
les  sinapismes,  les  applications  réitérées  de  moutarde  doi- 
vent toujours  être  préférés  aux  vésicants.  Ceux-ci  ne  doi- 
vent être  employés  que  pour  combattre  les  laryngites  spéci- 
fiques, ou  faire  mûrir  rapidement  les  abcès  qui  surviennent 
dans  le  cours  de  la  laryngite  slriduleuse. 
La  trachéotomie  est  alors   pratiquée  pour  prévenir  l'as- 
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phyxie  ;  il  faut  y  recourir  dès  le  début  du  mal,  avant  l'ag- 
gravation du  cornage. 

On  a  préconisé  un  traitement  local  :  la  désinfection  intra- 
laryngienne  à  l'aide  d'injections  d'une  solution  iodée  diluée  .' 

Iode 1   gramme. 

lodiiie  de  potassium 5  grammes. 

Eau  dislillée 100  — 

A  la  dose  de  20  à  30  grammes  une  fois  par  jour.  Cette 
méthode  de  traitement  n'est  pas  entrée  dans  la  pratique. 

Quelques  mesures  prophylactiques  préviennent  l'exten- 
sion de  la  maladie  :  on  désinfecte  les  places  occupées  par 
les  malades;  on  nettoie  les  auges;  on  aère  convenable- 
ment les  écuries;  on  sort  et  on  promène  les  animaux 
sains. 

II.  —  RUMIAAiVTS. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  laryngite  catarrhale  est 
une  maladie  exceptionnelle  chez  les  jeunes  animaux,  chez 
les  vaches  laitières  et  les  bœufs  à  l'engrais. 

C'est  une  maladie  des  adultes  qui  travaillent.  Elle  est 
beaucoup  plus  rare  que  chez  les  solipèdesei  les  carnivores. 

Les  principales  causes  locales  qui  lui  donnent  naissance 
sont  :  les  refroidissements,  l'exposition  à  un  courant  d'air, 
rinhalation  de  vapeurs  irritantes,  l'ingestion  de  liquides 
trop  froids  ou  trop  chauds. 

Les  animaux  nouri'is  de  drèc/iei  toussent  fréquemment  ; 
ils  paraissent  alTectés  de  laryngite  et  cette  inflammation 
est  peut-être  analogue  à  la  laryngite  des  alcooliques. 

Les  manœuvres  maladroites  exercées  dansV arriève-honche 
dans  le  but  de  refouler  vers  le  rumen  des  corps  étrangers 
engagés  dans  l'œsophage,  peuvent  blesser  le  larynx  et  dé- 
terminer des  laryngites. 

L'angine  pharyngo-laryngée  peut  résulter  de  l'extension 
d'un  coryza,  et  revêt  quelquefois  une  allure  infectieuse. 
L'introduction  d'un  animal  malade  dans  une  étable  saine  est 

28. 
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suivie  de  l'infeclion  de  tous  les  animaux  (Zimmermann)  (1). 
Cette  affection  aété  souvent  décrite  sous  ||e  nom  de  catarrhe 
contagieux  des  voies  l'espiratoires  parce  iqu'on  la  voit  sévir 
sur  tous  les  animaux  d'une  ferme  ou  m(|me  d'une  localité  ; 
elle  tend  à  se  disséminer  comme  les  aft'ections  analogues 
des  solipèdes  et  débute  comme  elles  par  )<ne  grande  élévation 
de  température.  Les  laryngites  contagieuses  des  bovins  ne 
sont  pas  plus  niables  aujourd'hui  que  celles  des  solipèdes. 
Vainement  soutiendra-t-on  que  la  même  cause  a  pu  agir 
simultanément  sur  tous  les  animaux  d'une  même  étable  et 
déterminer  des  elîets  identiques.  L'hyperirophie  ganglion- 
naire qui  se  manifeste  pendant  la  durée  de  la  maladie  est 
la  preuve  indiscutable  d'une  infection. 

Symptômes.  —  Les  laryngites  des  bovins  affectent  des 
formes  variées,  plus  ou  moins  graves,  qui  sont  toutes  accom- 
pagnées de  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  caracté- 
ristiques. 

Les  formes  les  plus  bénignes  sont  exclusivement  localisées 
au  larynx  :  elles  offrent  des  symptômes  généraux  peu  alar- 
mants et  se  trahissent,  seulement,  par  une  respiration 
bruyante. 

Bien  des  inflammations  du  larynx  revêtent  une  physio- 
nomie peu  caractéristique  ;  elles  passent  inaperçues,  et  si 
la  toux  se  fait  entendre,  elle  est  attribuée  à  un  catari'he 
bronchique.  Le  point  de  départ  de  ce  symptôme  se  précise 
quand  le  carnage  se  manifeste.  Ringuet  l'a  vu  apparaître 
subitement  à  l'établo  ouau  labour  ;  il  retentit,  quand  il  est 
bien  prononcé,  jusque  dans  l'inlérieur  de  la  poitrine. 

Ce  signe  peut  se  montrer  sans  toux,  sans  douleur  à  la 
pression  du  larynx,  sans  suppuration.  Il  se  produit  rapide- 
ment et  rétrograde  de  même. 

Les  formes  les  plus  graves  sont  dénoncées  par  des  signes 
physiques  et  des  signes  rationnels  alarmants. 

La  respirât  ion  est  ronllante  ou  sifflante,  toujours  bruyante. 

(1)  Zininifriiiann,  LaryjiîO-lrachéite  épizootique  ch.'z  les  bovidés.  Bi-rliiier 
Tiernrz.    Wochensch.,  1904. 
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Au  moinenl  des  déglutitions  ou  sous  Tinfluence  d'un  dépla- 
cement, le  cornage  devient  quelquefois  strident  (laryngite 
striduleuse)  et  peut  être  perçu  dans  la  trachée  jusqu'à  sa 
bifurcation. 

La  toux  est  fréquente,  sèche,  quinteuse  ;  l'expiration  est 
courte,  avortée,  la  bouche  est  entr'ouverte,  la  langue  pen- 
dante, la  tête  allongée  surl'encolure. 

Les  régions  laryngienne  et  sous-glossienne  offrent,  quel- 
quefois, une  tuméfaction  considérable  qui  s'étend  depuis  le 
larynx  jusqu'à  la  houppe  du  menton.  La  cavité  buccale  est 
enflammée  ;  elle  est  chaude,  rouge,  principalement  au 
niveau  des  glandes  sublinguales.  La  déglutition  est  aussi 
diiTicileque  la  respiration  :on  peutobserverle  rejetde  salive 
niante  parla  bouche  et  l'écoulement  d'un  jetage  glaireux 
ou  niuco-sanguinolent  par  les  naseaux. 

Ce  sontlà  les  principaux  signes  des  laryngites  cal arrhales 
graves. 

Elles  se  compliquent,  exceiitionnellement,  d'abcédation 
péripharyngienne  et  périlaryngienne  qui  aggrave  tous  les 
symptômes. 

La  dyspnée,  provoquée  par  legonflement  delamuqueuse 
commande  l'attilude  élevée  du  mufle,  l'allongement  de  la 
tête,  l'immobilité  du  sujet  en  station  forcée  :  l'animal  se 
couche  rarement  et  pour  peu  de  temps  :  la  bouche  reste 
ouverte,  la  langue  saillante  ;  la  respiration  s"elTectue  par 
la  bouche  ;  les  mouvements  respiratoires,  précipités,  sont 
quelquefois  plaintifs  ;  les  flancs  sont  retroussés  ;  l'appétit 
est  supprimé,  la  rumination  interrompue,  la  peau  sèche, 
le  poil  hérissé,  la  lièvre  intense  (I). 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  Les  laryngites 
sporadiques  débutent  généralement  sans  grande  élévation 
de  température  ;  les  formes  infectieuses  sont  accompagnées 
dune  grande  élévation  de  température,  40"  à  il°  ;  toutes 
ont  généralement  une  évolution   rapide  et  bénigne  ;   les 

(1)  Bilard.Sur  les  différentes  forme*  de  laryiigiles  chez  les  bovins.  Progrés 
vétérinaire,  1899. 
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symptômes  se  dissipent  presque  aussi  vile  qu'ils  ont  fait 
leur  apparition.  Ladurée  de  la  maladie  est  de  quelque  jours 
et  sa  terminaison  liabituelle  est  la  résolution  :  elle  peut 
se  terminer  par  asphyxie;  elle  peut  affecter,  au  bout  de 
quelques  jours,  la  physionomie  du  pseudo-croup  {laryngite 
croupale)  ou  passer  à  l'état  chronique. 

Lésions.  —  Les  autopsies  sont  rares,  les  lésions  peu 
connues  et  peu  appréciables  ;  elles  sont  surtout  exsudatives 
et  œdémateuses.  On  a,  exceptionnellement,  constaté  la 
tuméfaction  des  parties  constituantes  de  la  glotte  et  de 
l'épiglotte  avec  rétrécissement  très  marqué  de  l'ouvertui'e 
laryngienne.  Ces  lésions  œdémateuses  sont  la  cause  de  la 
dyspnée  et  du  cornage. 

Diagnostic.  —  Le  cornage  sans  tuméfaction  appréciable 
de  la  gorge,  la  douleur  vive  qu'éprouve  l'animal  à  la  pression 
laryngienne,  la  toux  petite  et  quinteuse,  ont  une  signiti- 
cation   diagnostique  précise. 

Traitement.  —  La  saignée  donne  de  bons  résultats  ; 
elle  doit  être  répétée  si  l'état  des  malades  demeure 
alarmant.  Les  mhalations  de  vapeur  d'eau  phéniquée, 
de  fleurs  de  foin,  d'eau  de  goudron,  de  crésyl,  méritent 
d'être  employées  pour  désinfecter  le  larynx  et  pour 
faciliter  le  détachement  des  produits  de  sécrétion  de  la 
muqueuse  ;  il  faut  cesser  les  fumigations  quand  la 
dyspnéeetle  cornage,  trèsintenses,  peuvent  faire  craindre 
l'asphyxie. 

La  ^/'ac/teotomie  prévient  cet  accident  et  assure  la  guérison 
de  la  maladie.  Lesmédicaments  appliqués  autour  du  larynx 
n'ont  pas  une  grande  efficacité  ;  les  pommades  adoucis- 
santes (pommade  de  peuplier,  onguent  d'althœa),  l'huile,  les 
cataplasmes  et  tous  les  autres  topiques  ont  peu  d'action 
sur  la  muqueuse  laryngienne. 

Les  révulsifs  doivent  être  très  actifs  si  l'on  veut  déter- 
miner delà  vésication;  on  utilise  en  frictions  répétées  un 
feu  liquide  additionné  d'huile.  On  peut  obtenir  de  bons 
résultats  en  maintenant  les  animaux  à  une  température 
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constante,  afin  d'éviter  roxcitation  et  l'iiTilation  conti- 
nuelles du  larynx  par  le  froid. 

Il  faut  laisser  les  animaux  à  l'étable,  et  il  est  d'un  bon 
usage  d'entourer  le  cou  d'un  bandage  de  laine,  ou  d'une 
peau  de  mouton.  La  bouche  est  lavée  avec  une  solution 
antiseptique  et  astringente  et  on  administre  un  peu  de 
sulfate  de  soude  pour  activer  la  rumination. 

III.  —  CHIEIV. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  laryngite  est  commune 
chez  les  car/7/ vores:  son  développement  est  favorisé  parle 
rétrécissement  ou  Vobstruction  des  cavités  nasales,  par  les 
aboiements  répétés,  par  toutes  lescausesqui  portent  l'animal 
à  respirer  par  la  bouche.  L'air  extérieur  irrite  la  muqueuse 
laryngienne,  quand  il  ne  peut  se  réchauffer, se  filtrer  et  se 
charger  d'humidité  en  traversant  les  cavités  nasales. 

Les  chiens  à  tête  courte,  à  naseaux  étroits,  comme  les 
carlins,  les  A-t/;^s-C/iar/e.s\ysontplus  exposés  que  les  autres: 
il  en  est  de  même  des  chiens  de  chasse  qui  subissent  l'action 
du  refroidissement  déterminé  par  les  pluies,  les  marais,  les 
étangs.  La  laryngite  catarrhale  résulte  également  de  l'exten- 
sion de  Vinflammation  catarrhale  du  nez,  du  pharynx,  des 
bronches  ;  elle  est  souvent  l'expression  de  la  maladie  du 
jeune  âge. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  se  résument 
généralement  dans  une  vive  congestion  de  la  glotte  et  des 
cordes  vocales;  ces  parties  sont  rouges,  ecchymosées, 
recouvertes  de  mucus,  de  muco-pus  ;  elles  sont  quelque- 
fois le  siège  d'érosions  superficielles  chez  les  animaux 
affectés  de  la  maladie  du  jeune  âge. 

Symptômes.  —  Une  tou.v  enrouée,  rude,  sèche,  petite 
ou  violente,  douloureuse,  survient  par  accès  convulsifs, 
quand  l'animal  vient  de  courir,  de  boire  de  l'eau  froide  ou 
de  recevoir  des  médicaments  liquides  :  ce  signe  marque 
le  début  de  la  maladie.  On  provoque   facilement  la  toux 
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en  comprimant  le  larynx;  elle  s'accompagne  souvent 
d'efToi'ts  analogues  à  ceux  qu'effectue  le  chien  qui  cherche 
à  se  débarrasser  d'un  corps  étranger  obstruant  cet  organe. 
Les  accès  de  toux  sont  quelquefois  suivis  de  vomisse- 
ments. 

La  voix  est  changée  dès  le  début  :  l'aboiement,  ainsi 
que  l'admettent  certains  auteurs,  peut  être  sourd  et 
voilé,  mais  il  ne  présente  aucune  ressemblance  avec  ce 
hurlement  saccadé  qui  appartient  exclusivement  à  la 
rage. 

Le  jetagc,  ramené  dans  la  bouche  par  les  efforts  de  la 
toux,  est  rapidement  dégluti  ;  la  dyspnée  est  ordinaire- 
ment peu  prononcée;  on  ne  constate  pas  de  cornage. 
L'état  général  n'est  pas  altéré  dans  les  laryngites  non 
spécifiques. 

Marche.  —  La  marche  est  rapide  :  la  maladie  guérit 
en  huit  ou  dix  jours;  on  constate  le  retour  de  l'appétit, 
la  disparition  de  la  toux;  elle  passe  cependant  quelque- 
fois à  l'état  chronique. 

Traitement.  —  Les  fimiigations  phéniquées,  crésylées, 
sont  difliciles  à  administrer  :  on  utilise  fréquemment  le 
sirop  diacode  et  Je  kermès;  on  peut  opérer  l'antisepsie 
de  la  muqueuse  laryngienne  à  l'aide  des  vapeurs  d'iode 
et  rendre  l'inhalation  continue  en  frictionnant  journelle- 
ment la  gorge  avec  de  la  teinture  d'iode  qui  agit  aussi, 
comme  dérivatif. 

Le  mélange  suivant  : 

Chlorhydrate  de  morphine 1  à  2  décigr. 

Eau  d'amandes  amères )    ^ 

Eau   distillée ,   aa  20  grammes. 

à  la  dose  de  dix  à  quinze  gouttes,  ti-ois  fois  par  jour, 
est  conseillé  également. 

La  lerpine  est  un  médicament  recommandablo.  Il  est 
utile  d'entourer  le  cou  d'un  petit  pansement  ouaté  ou 
d'un  bandage  de  flanelle. 
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ARTICLE  II.  —    LARYNGITE  CROUPALE. 

Définition.  —  La  laryngite  croupale  ou  angine  croupale, 
est  une  maladie  infectieuse,  caractérisée  par  la  formation 
de  fausses  membranes  qui  revêtent  l'intérieur  de  cet 
organe.  Elle  peut  se  propager  dans  la  trachée  et  les 
bronches.  Les  anciens  auteurs  la  désignaient  sous  le 
nom  de  pseudo-croup.  Cette  maladie  résulte  d'une  associa- 
tion microbienne  :  les  influences  irritantes  préparent 
l'invasion  des  staphylocoques  et  des  streptocoques  qui, 
dans  maintes  circonstances,  font  le  lit  au  bacille  de  la 
ttéerose.  La  laryngite  croupale  est  une  sœur  des  stoma- 
tites, des  pharyngites  et  des  rhinites  ulcéro-membraneuses. 
On  découvre,  généralement,  l'ingérence  du  bacille  de  la 
nécrose  dans  les  fausses  membranes  et  particulièrement 
dans  les  ulcérations  qui  s'ajoutent,  si  souvent,  aux  exsudais 
caractéristiques  de  ces  infections. 

Les  animaux  jeunes  et  adultes  sont  plus  souvent 
atteints  que  les  vieux;  cette  affection  est  rare  chez  le 
cheval,  plus  fréquente  chez  le  bœuf,  le  mouton  et  le  porc. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie.  —  Cette  maladie  n'a  été  qu'exceptionnelle- 
ment observée  ;  les  causes  qui  la  provoquent  sont  toutes 
déterminantes,  car  le  cheval  ne  possède  pas,  comme  le 
bœuf,  de  prédisposition  spéciale  à  la  formation  des  exsu- 
dats  plastiques. 

Les  changements  brusques  de  température  dans  les  ré- 
gions montagneuses,  le  séjour  des  animaux  au  pré,  pen- 
dant la  nuit,  ou  l'ingestion  d'eau  très  froide,  rendent  la 
muqueuse  très  vulnérable. 

Les  irritations  traùmatiques,  déterminées  par  le  contact 
de  corps  étrangers  ou  l'inhalation  de  gaz  irritants  (ammoniac) 
sont  des  causes  certaines,  invoquées  de  tout  temps. 


S04  LARYNX. 

L'injection,  à  l'intéiùeur  des  voies  aériennes,  de  subs- 
tances caustiques  ou  vésicantes,  telles  que  le  nitrate  d'ar- 
gent, la  solution  de  bichlorure  de  mercure,  la  cantharidine, 
détermine  des  inflammations  rapides  avec  formation  de 
fausses  membranes  (Bretonneau)  ;  mais  les  inhalations  de 
vapeurs  ne  produisent  pas  d'exsudation  croupale. 

Le  chlore  n'engendre  aucune  fausse  membrane. 

Il  semble  que  les  traumatism.es  doivent  posséder  un 
certain  degré  d'intensité  dans  leur  action  pour  occa- 
sionner le  développement  de  cette  inflammation;  les 
agents  infectieux  qui  président  à  la  formation  de  cesexsu- 
dats  ne  pullulent  dans  la  muqueuse,  qu'à  la  faveur  d'une 
désorganisation  suffisamment  prononcée. 

La  futnée  des  incendies  de  bois  et  de  fourraga  ren- 
ferme des  gaz  très  irritants  qui  déterminent  des  laryngites 
croupales  chez  tous  les  animaux  qui  la  respirent.  Quand 
on  parvient  à  retirer  ceux-ci  d'un  foyer  d'incendie,  on  a 
souvent  l'occasion  d'observer  des  affections  violentes  du 
larynx,  à  forme  diphtéritique. 

On  a  également  signalé  l'action  funeste  de  breuvages 
chauds. 

Elle  peut  résulter  aussi  de  l'extension  de  la  pharyngite, 
de  la  rhinite  et  même  de  la  stomatite  croupales.  Ces 
diverses  infections  ne  sont  que  des  localisations  d'un  même 
processus;  elles  trahissent  généralement  un  état  maraslique 
qui  rend  ces  muqueuses  accessibles  à  l'implantation  de  tous 
les  germes  et  surtout  du  bacille  de  la  nécrose  qui  conver- 
tit une  inflammation  surperficielle  en  un  mal  profond, 
ulcératif  et  destructeur. 

La  virulence  des  microbes  envahisseurs  peut  s'exalter 
graduellement;  la  maladie  qui  commence  par  évoluer  sous 
la  forme  sporadique  peut  devenir  enzootique.  On  peut  voir 
cette  maladie  compliquer  la  morve  et  la  fièvre  pétéchiale. 

Symptômes.  —  La  tristesse  et  l'inappétence  sont  les 
premières  manifestations,  puis  apparaissent,  soudaine- 
ment, des  symptômes  alarmants. 
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Signes  physiques.  —  La  respiration  est  difficile  et 
accélérée,  les  naseaux  sont  dilatés;  on  perçoit  un  siffle- 
ment aigu,  provoqué  par  la  difficulté  que  Tair  éprouve  à 
traverser  le  larynx. 

Cet  organe  est  très  sensible  à  la  pression  :  le  moindre 
attouchement  provoque  une  toux  pénible  et  qui  devient 
bientôt  quinteuse,  forte  et  intermittente;  elle  est  suivie  du 
rejet  de  débris  de  fausses  membranes  accompagnées  de 
mucosités  plus  ou  moins  condensées. 

La  PALPATiox  de  la  région  laryngienne,  révèle  une  cha- 
leur et  une  tuméfaction  plus  ou  moins  prononcées  ;  la 
main  perçoit  également  un  bruit  de  frémissement,  occa- 
sionné par  la  vibration  des  fausses  membranes  pendant  la 
respiration. 

L'auscultation  du  larynx  dénonce  l'existence  d'un  bruit 
de  gargouillement,  connu  sous  le  nom  de  rdie  croupal, 
parfois  tellement  intense  qu'il  peut  être  perçu  à  une 
légère  distance. 

La  langue  sort  de  la  bouche;  elle  est  recouverte  d'une 
salive  filante,  écumeuse  ;  la  tête  est  étendue  sur  l'enco- 
lure pour  faciliter  la  respiration. 

Signes  rationnels.  —  L'état  général  est  alarmant;  les 
muqueuses  sont  injectées  ;  la  fièvre  est  intense,  les 
frissons  fréquents;  le  pouls,  d'abord  plein  et  accéléré, 
devient  petit  et  serré  ;  l'animal  trépigne  des  membres 
antérieurs;  le  bruit  de  cornage,  le  gonflement  de  la  région 
et  des  veines  superficielles,  les  sueurs  localisées  à  la 
région  parotidienne.  la  face  grippée,  l'expression  de  ma- 
laise et  d'anxiété,  tout  indique  l'insuffisance  de  l'héma- 
tose. Les  naseaux  laissent  écouler  un  mucus  jaunâtre; 
la  pituitaire  est  rouge,  injectée  el  présente  de  nombreuses 
ecchymoses. 

Quelques  complications   peuvent   se   produire  dans   le 

cours  de  la  maladie  :  quelquefois  une  broncho-pneumonie 

se    déclare    par    auto-inoculation    des    bronches    et    du 

poumon  ;  les  microbes  peuvent  passer  dans  le  sang;  des 

Cadé.\c.  —  Pathologie  interne.  IIL  29 
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fausses  membranes  se  produisent  au  niveau  des  points 
enflammés  comme  le  trajet  des  sétons,  ou  la  peau  recou- 
verte d'un  vésicatoire  (Lafosse). 

Terminaison.  —  La  maladie  se  termine  par  larésolution 
ou  par  la  mort  due  à  l'asphyxie.  Les  symptômes  alar- 
mants durent  de  six  à  vingt-quatre  heures  au  plus. 

La  RÉSOLUTION  s'effectue  ordinairement  du  troisième 
au  quati'ième  jour  :  les  fausses  membranes,  roulées  sur 
elles-mêmes,  sont  rejetées  par  les  naseaux  pendant  un 
accès  de  toux.;  la  respiration  devient  facile,  la  toux  forte, 
grasse,  moins  douloureuse.  L'cinxiété  disparaît  ;  il  ne 
persiste  bientôt  plus  qu'un  léger  jetage  formé  par  un 
mucus  glaireux  qui  se  tarit  rapidement  ;  l'animal  guérit, 
car  la  maladie  dépasse  rarement  une  semaine. 

La  MORT  survient  par  asphyxie,  dans  un  accès  de  suffo- 
cation, quand  l'air  rencontre  un  obstacle  insurmontable  à 
son  passage.  Aloi's,  l'animal  étend  la  tête  sur  l'encolure, 
écarte  les  membres  antérieurs,  dilate  extrêmement  les 
naseaux  ;  il  succombe  rapidement  si  l'on  ne  se  hâte 
d'enlever  les  fausses  membranes  ou  de  pratiquer  la 
trachéotomie . 

Lésions.  —  A  l'autopsie,  l'intérieur  du  larynx  se  montre 
tapissé  de  membranes  croupales  composées  de  filaments 
fibrineux,  de  globules  blancs  et  de  noyaux;  elles  ont  un 
aspect  blanc  jaunâtre  et  sont  formées  de  lames  super- 
posées, quelquefois  très  épaisses  avec  des  bords  déchi- 
quetés. Elles  se  présentent  d'abord  sous  la  forme  d'un 
mucus  glaireux,  parsemé  de  filaments  rouges,  adhérant  à 
la  muqueuse;  puis,  elles  s'organisent,  se  séparent  en 
lames,  deviennent  plus  épaisses  et  plus  consistantes.  La 
face  adhérente  à  la  muqueuse  est  parfois  striée  de  sang, 
vestige  des  prolongements  vasculaires  sanguins  qui  unis- 
saient les  membranes  croupales  à  la  muqueuse.  Celle-ci 
est  enflammée,  tuméfiée,  quelquefois  ulcérée,  et  recouverte 
de  pus  ;  cette  inflammation  peut  s'étendre  au  pharynx,  à 
la  trachée;  les  capillaires  sanguins  sont  injectés,  ce  qui 
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donne  un  aspect  pointillé,  rougeàtre  à  la  muqueuse  ;  le 
tissu  sous-niuqueux  est  œdématié. 

L'examen  du  poumon  fait  reconnaître  l'existence  d'une 
pneumonie  par  corps  étrangers  consécutive  à  la  chute  des 
fausses  membranes  dans  la  trachée. 

Traitement.  —  Au  début  de  la  maladie,  il  faut  chercher 
à  faire  avorter  l'inflammation  en  pratiquant  de  fortes  sai- 
gnées à  la  jugulaire  :  on  rend  ainsi  la  circulation  plus  facile, 
en  diminuant  la  plénitude  des  vaisseaux  injectés.  Delà- 
fond  conseillait  de  répéter  ces  saignées  de  quatre  hem'es 
en  quatre  heures,  si  la  respiration  demeure  difficile.  Les 
gargarismes  acidulés,  les  fumigations  d'eau  de  chaux,  les 
frictions  d'onguent  vésicatoire,  d'onguent  mercuriel,  les 
bandages  chauds  sous  lagorge.  les  sinapismes,  les  ventouses 
scarifiées  sur  les  faces  latérales  de  l'encolure,  produisent 
de  bons  effets. 

Les  dérivatifs  sur  la  muqueuse  digestive,  sous  forme  de 
lavements  purgatifs  sont  utiles. 

A  l'intérieur,  les  infusions  de  tilleul,  additionnées  de 
miel,  de  nitrate  de  potasse  ou  de  sulfate  de  soude,  de 
sulfure  d'antimoine,  de  calomel,  favorisent  la  séparation 
et  l'élimination  des  membranes.  Les  insufflations  dans  la 
gorge  d'un  mélange  de  calomel  et  de  quinquina  pulvérisés 
à  parties  égales  sont  efficaces.  Il  faut  avoir  soin  d'entourer 
chaudement  la  partie  malade  et  de  renouveler  les  cata- 
plasmes pour  entretenir  ime  douce  chaleur. 

Pour  faciliter  l'expulsion  des  membranes,  il  est  quel- 
quefois nécessaire  de  provoquer  la  toux  en  pressant  les 
premiers  cerceaux  de  la  trachée.  Si,  malgré  tout,  la 
respii'ation  demeure  difficile,  il  faut,  sans  retard,  recourir 
à  la  trachéotomie,  pour  prévenir  lasphyxie  imminente  : 
on  la  pratique  au  milieu  du  cou,  pour  éviter  l'accès  de  l'air 
froid  dans  le  larvnx. 
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II.  —  BOVIDES. 


Étiologie  et  pathogénie,  —  La  laryngite  pseudo-mem- 
braneuse est  une  affection  relativement  fréquente  chez  les 
bovidés.  L'exsudation  fibrineuse  franche  est  une  mani- 
festation de  la  plupart  des  inflammations  muqueuses  ou 
séreuses  de  cette  espèce  animale.  Les  germes  infectieux 
(staphylocoques,  streptocoques,  colibacilles)  et  surtout  le 
bacille  de  la  nécrose  paraissent  être  les  agents  actifs  de  la 
formation  de  ces  fausses  membranes  des  muqueuses. 
Leur  implantation  est  souvent  facilitée  par  diverses 
influences  traumatiques(l). 

Ce  sont  les  agents  irritants  gazeux  qui  sont  les  plus 
actifs.  L'inhalation  de  vapeurs  d'acide  sulfureux,  de  chlore, 
de  formol  ou  de  divers  agents  désinfectants  exerce  une 
action  pathogénique  incontestable. 

La  fumée  d'incendie  est  encore  plus  nocive,  mais  la 
vapeur  d'eau  employée  dans  la  désinfection  des  étables 
n'est  pas  entièrement  inoffensive. 

Les  corps  étrangers  qui  s'implantent  accidentellement 
dans  le  larynx  sont  des  agents  d'inoculation  et  d'infection. 
Le  bacille  de  la  nécrose,  ensemencé  sur  la  muqueuse 
dépouillée  de  son  épithélium  et  recouverte  d'un  exsudât, 
cultive  dans  ce  foyer  inflammatoire  et  détermine  des 
nécrosescomparablesà  celles  qu'on  observe  dans  la  bouche, 
le  nez,  le  pharynx,  la  panse  et  le  tube  digestif  des 
ruminants  (Ernst)  (fig.  147). 

La  laryngite  croupale  se  développe  quelquefois  sponta- 
nément sous  l'influence  des  brusques  changements  de  tem- 
pérature du  printemps  et  de  l'automne  et  principalement 
par  le  séjour  des  animaux  dans  les  pâturages  pendant  les 
nuits  froides. 

C'est    souvent    une   affection  secondaire   :  on  la   voit 

(1)    Palagi,     Laryngite   diphtérique   chez    les     veaux    de    lait,    Il  Nuovo 
Ercolani,  1901. 
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compliquer  le  coryza  gangreneux,  les  inflammations 
ulcéro-membraneuses  de  la  bouche,  du  nez  et  surtout  du 
pharynx  des  veaux  ou  des  adultes  ;  elle  est  aussi  une 
manifestation  fréquente  de  \?t.  peste  bovine. 

Symptômes.   —   Les  symptômes  débutent  par  de   la 


Fig.  147.  —  Bacille  de  la  nécrose. 

tristesse  et  de  l'inappétence,  par  une  toux  fréquente,  puis, 
apparaissent  tous  les  signes  d'un  catarrhe  des  voies  respi- 
ratoires. Au  bout  de  deux  jours,  on  constate  une  aggrava- 
tion de  la  maladie  ;  elle  est  alors  caractérisée  par  des 
signes  physiques  et  des  signes  fonctionnels. 

Signes  physiques.  —  La  respiration  est  sifflante,  très 
accélérée  ;  la  toux  est  pénible,  sèche,  quinteuse,  sterto- 
reuse  ou  sonore  ;  elle  est  souvent  accompagnée  d'expecto- 
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ration,  par  la  bouche,  de  fausses  membranes  que  l'animal 
déglutit  immédiatement. 

L'auscultation  fait  entendre  des  râles  et  des  sifflements 
aigus  dans  la  région  laryngienne  et  dans  toute  l'étendue 
du  conduit  aérien. 

La  région  pharjngo-larjngienne  est  très  sensible  à  la 
pression  ;  elle  est  tuméfiée,  chaude  ;  les  naseaux,  dilatés, 
sont  le  siège  d'un  écoulement  clair,  peu  abondant,  qui 
devient,  plus  tard,  sanieux  et  tient  en  suspension  des 
fausses  membranes.  En  appliquant  l'oreille  en  avant  du 
poitrail,  on  distingue  un  murmure  muqueux\  tandis  qu'en 
explorant  la  partie  postérieure  de  la  poitrine,  la  respira- 
tion est  sifflante,  peu  distincte.  En  s'appi'ochant  des 
naseaux,  on  perçoit  un  sifflement  aigu  ;  la  respiration  est 
laborieuse. 

Signes  RATIONNELS.  —  La  tête  est  étendue  sur  l'encolure, 
raide  et  horizontale;  l'animal  respire  parla  bouche,  car 
la  muqueuse  nasale  est  tuméfiée  et  ne  donne  plus  accès 
qu'à  une  quantité  d'air  insuffisante  à  l'hématose.  La 
bouche  est  parfois  ouverte;  la  langue,  pendante,  sort  à 
moitié  de  celte  cavité  et  est  recouverte  de  salive  filante. 
Des  plaintes  se  mêlent  aux  bruits  respiratoires;  la  bête  se 
couche,  garde  cette  position  pendant  quelques  minutes 
seulement  ;  elle  est  complètement  insensible.  Les  cornes 
et  les  oreilles  sont  chaudes,  les  veines  superficielles  de  la 
région  laryngienne  sont  injectées,  une  sueur  abondante 
recouvre  cette  région. 

Les  yeux  sont  proéminents,  larmoyants,  mais  indemnes, 
les  vaisseaux  de  la  conjonctive,  congestionnés;  le  pouls  est 
très  petit,  serré  et  très  accéléré.  Les  malades  boivent 
difficilement,  car  ils  éprouvent  un  gi'and  malaise  pendant 
la  déglutition  ;  la  rumination  est  abolie;  la  constipation 
intense  ;  les  excréments  sont  coiffés. 

Vasphyxie  est  imminente;  à  chaque  instant,  l'animal, 
couché,  se  livre  encore  à  des  mouvements  désordonnés.  Le 
processus  membraneux  peuts'étendre  au  pharynx,  au  nez,  à 
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la  conjonctive,  envahir  la  muqueuse  trachéale  et  bron- 
chique, provoquer  de  la  broncho-pneumonie  ou  une  inflam- 
mation de  même  nature  du  tube  gastro-intestinal. 

Marche.  Terminaison.  —  Cette  maladie  a  une  marche 
très  rapide;  les  animaux  peuvent  succomber,  par 
sufi"ocation,  dans  l'espace  de  quarante-huit  heures 
(Michotte).  A  l'approche  de  Fagonie.  les  malades  tiennent 
la  bouche  entr'ouverte,  la  tète  et  le  cou  étendus,  les 
naseaux  dilatés  et  présentent  des  tremblements  muscu- 
laires fréquents  avec  des  sueurs  froides. 

La  GuÉRi'^oN  est  annoncée  par  le  retour  de  l'appétit, 
le  rétablissement  de  la  rumination;  la  toux  est  moins 
pénible  et  les  fausses  membranes  sont  rejetées  par  la 
bouche  (Barrère).  La  respiration  s'effectue  plus  facile- 
ment; le  malade  récupère  ses  forces  et  sa  gaieté;  le  râle 
croupal  disparaît  et  le  rétablissement  est  parfait  après  une 
convalescence  qui  ne  dépasse  pas  huit  jours. 

Anatomie  pathologique.  —  La  face  intérieure  du  larynx 
est  remplie  de  mucosités  spumeuses  et  de  débris  de 
fausses  membranes  que  l'on  arrache  facilement  ;  la  mu- 
queuse est  rouge,  violacée  par  places  et  plus  foncée  en 
d'autres;  elle  est  quelquefois  couverte  d'ulcérations 
circonscrites  ou  diffuses,  au  fond  desquelles  fourmille  le 
bacille  de  la  nécrose  (Ernst). 

Le  tissu  sous-muqueux  est  œdématié.  Les  fausses  mem- 
branes, rejetées  par  l'expectoi'ation  ou  recueillies  à 
l'autopsie,  sont  d'un  rouge  pâle,  formées  de  lames  super- 
posées, roulées  sur  elles-mêmes  ;  leurs  bords  sont 
déchiquetés  et  leur  résistance  est  parfois  considérable. 
D'autres  fois,  elles  se  déchirent  facilement;  enfin,  leur 
surface  peut  être  revêtue  de  stries  sanguines.  Leur  super- 
position montre  leur  ordre  de  développement  ;  elles  sont 
formées  de  fibrine,  d'albumine,  de  globules  de  pus,  et 
elles  résultent  de  la  transformation  du  mucus  sécrété  à  la 
surface  de  la  muqueuse  altérée.  Les  fausses  membranes 
ne  sont  généralement  pas  limitées  au  larynx,  elles  s'éten- 
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dent  à  la  trachée,  aux  bronches,  elles  forment  de  véri- 
tables cylindres  fibrineux. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  être  énergique  et 
prompt  :  on  pratique  la  trachéotomie  pour  conjurer 
l'asphyxie;  on  dérive  l'inflammation  à  laide  de  frictions 
vésicantes  sur  le  larynx  et  d'essence  de  térébenthine  sur  les 
parois  pectorales.  On  a  recours,  dans  le  même  but,  à 
l'administration  de  40  à  15  grammes  démétique,  à  l'inté- 
rieur, en  solution  dans  les  boissons  et  de  lavements 
émétisés. 

L'antisepsie  laryngienne  est  poursuivie  à  l'aide  de 
fumigations  antiseptiques  de  crésyl,  de  goudron,  d'essence 
de  térébenthine,  etc.  ;  les  badigeonnages  des  ulcères 
laryngiens  à  l'aide  d'une  solution  iodée,  introduite  à  l'aide 
d'un  pinceau  ou  d'un  tampon  de  coton  par  une  ouverture 
pratiquée  à  la  partie  inférieure  de  la  trachée,  ont  plus 
de  chance  de  limiter  l'action  nécrosante  du  bacille  de 
Bang  et  d'amener  la  cicatrisation  des  ulcères. 

III.  —  iMOUTON. 

Chez  ces  animaux,  la  laryngite  croupale  est  rare  :  elle 
otfre  beaucoup  d'analogies  avec  celle  des  bovidés  et  a 
presque  toujours  une  terminaison  fatale. 

Étiologie.  —  Elle  se  déclare  d'emblée  ou  succède  à 
rfln(/(He  simple;  elle  s'observe  de  préférence  au  printemps, 
notamment  quelque  temps  après  le  sevrage.  Roche-Lubin 
rapporte  qu'il  a  vu  cette  maladie  dans  certaines  contrées 
où  l'on  fait  trotter  les  moutons  sur  un  terrain  poussiéreux, 
afin  d'augmenter  le  poids  spécifique  des  toisons. 

Les  germes  infectieux,  inhalés  avec  ces  poussières,  ont 
d'autant  plus  de  chances  de  se  fixer  et  de  se  développer  à 
la  surface  de  la  muqueuse  respiratoire  qu'ils  sont  mélangés 
à  des  particules  im-itantes  et  inociilatrices. 

Symptômes.  —  La  gorge  est  très  sensible  à  la  pression; 
la  toux,  d'abord  petite,  avortée  et  pénible,  devient  bientôt 
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convulsive  et  s'accompagne  d'expulsion  de  fausses  mem- 
branes par  le  nez  et  par  la  bouche  :  Ton  perçoit  souvent  un 
râle  bronchique  humide  à  une  légère  distance. 

Lanimal  tend  le  cou;  la  salive  est  abondante,  écumeuse 
et  sécoule  par  la  bouche  béante  :  la  respiration  est 
sifflante  et  haletante  :  les  naseaux  sont  souillés  par  un 
jetage  visqueux  et  blemc  :  la  dyspnée  est  intense:  à  chaque 
instant,  lasphyxie  est  imminente. 

La  laryngite  se  termine  presque  toujours  par  asphyxie; 
la  résolution  est  exceptionnelle. 

Traitement.  —  On  doit  remplir  les  mêmes  indications 
que  chez  les  bovidés  et  on  utilise  les  mêmes  médicaments. 

IV.  —  PORC. 

La  laryngite  croupale  est.  ici.  une  localisation  de  l'an- 
gine couenneuse  ou  pseudo-membraneuse,  car  cette  maladie 
s'étend  généralement  au  voile  du  palais,  à  la  base  du 
larynx  et  du  pharynx. 

Étiologie.  —  Lair  vicié,  les  logements  étroits  et 
humides,  la  mauvaise  nom'ritm'e,  l'inspiration  de  gaz 
irritants  exerçant  une  action  directe  sur  la  muqueuse, 
déterminent  la  laryngite  pseudo-membraneuse. 

Les  jeunes  animaux  sont  le  plus  souvent  affectés,  en 
raison  de  leur  plus  grande  prédisposition  aux  exsudats 
plastiques  et  aux  infections  microbiennes. 

Cette  maladie  frappe  généralement  tous  les  animaux 
d'une  porcherie.  Sa  nature  infectieuse  n'est  pas  douteuse  : 
elle  résulte  principalement  de  l'invasion  de  la  muqueuse 
respiratoire  parles  pyogènes  alliés  au  bacille  de  la  nécrose. 

Symptômes.  —  Cette  maladie  débute  par  les  symptômes 
de  la  laryngite  ordinaire  ;  puis  on  observe  de  la  tristesse, 
une  diminution  de  l'appétit:  la  muqueuse  de  la  gorge  est 
très  enflammée,  la  toux  est  rauque.  le  voile  du  palais,  gonflé, 
rouge,  couvert  çà  et  là  de  concrétions  grises  ou  blanc 
jaunâtre. 

29. 
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La  région  sous-glossienne  est  empâtée  :  la  respiration 
devient  râlante  ;  une  matière  fétide,  de  coulem'  gris  sale, 
dans  laquelle  on  rencontre  des  débris  de  pellicules  ou  des 
grumeaux  fibrino-albumineux,  s'écoule  par  les  voies 
nasale  et  buccale. 

En  examinant  l'arrière-bouche,  on  aperçoit  des  fausses 
membranes  grisâtres  :  la  respiration  devient  bientôt 
difficile  par  suite  de  la  diminution  de  calibre  du  tube 
aérien. 

Signes  rationnels.  —  Acculés  sur  le  train  postérieur, 
tristes  et  affaiblis,  les  animaux  portent  la  tête  haute, 
allongent  le  cou  et  font  de  grands  efforts  pour  se  relever. 
Les  yeux  sont  enfoncés  dans  Forbite,  la  bouche  est  béante, 
et  la  langue  bleuâtre. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  La  marche  est 
rapide  ;  la  maladie  dure  quatre  jours  au  plus.  Elle  se 
termine  par  la  résolution,  la  gangrène  ou  la  mort. 

La  résolution  s'annonce  par  des  accès  de  toux,  suivis  de 
l'expulsion,  par  le  nez  ou  la  bouche,  de  néo-mem- 
branes. 

La  gangrène  consécutive  est  très  rare;  elle  se  manifeste 
par  la  couleur  bleuâtre  de  l'engorgement  du  cou  et  l'écou- 
lement par  le  nez  d'une  matière  sanguinolente. 

Quand  la  terminaison  est  mortelle,  la  bouche,  ouverte, 
laisse  pendre  la  langue,  qui  est  violette  et  tuméfiée  ;  les 
muqueuses  sont  violacées  ;  l'animal  meurt  par  asphyxie 
ou  épuisé  par  la  douleur;  la  mort  survient  à  la  suite  d'une 
forte  quinte  de  toux. 

Pronostic.  —  Traitée  au  début,  la  laryngite  croupale 
guérit  facilement,  mais,  dans  la  seconde  phase  de  son 
évolution,  les  moyens  thérapeutiques  sont  infructueux  : 
la  maladie  aboutit  fatalement  à  la  mort,  car  l'asphyxie 
est  à  tout  instant  imminente. 

Lésions.  —  Les  follicules  muqueux  sont  béants;  la 
pression  en  fait  sortir  un  mucus  épais,  altéré.  Les 
fausses  membranes  qui  recouvrent  la  face  interne  du  laryn 
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sont  parfois  très  épaisses,  plates  ou  enroulées  en 
cylindres  pointillés  de  rouge,  ou  associés  à  des  matières 
muqueuses. 

Les  muqueuses  laryngienne,  pharyngienne,  bronchique, 
sont  ramollies,  friables,  mortifiées  par  places,  brunes, 
quelquefois  verdàtres. 

Les  infiltrations  du  cou,  de  la  gorge,  les  stases  sanguines 
sont  souvent  la  conséquence  de  la  gangrène. 

Traitement.  —  Le  traitement  n"est  efficace  que  sil  est 
promptement  institué.  On  désinfecte  le  fond  de  la  gorge 
avec  de  l'eau  oxygénée  ou  de  leau  iodée.  Quelques  badi- 
geonnages  peuvent  suffire  à  opérer  le  détachement  des 
dépôts  pseudo-membraneux. 

ARTICLE    III.  —  LARYNGITES  CHRONIQUES- 

Considérations  générales.  —  Les  larngites  chroniques 
embrassent  tous  les  processus  à  évolution  lente,  intéressant 
la  muqueuse,  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux.  les  muscles 
et  même  les  nerfs. 

Les  chevaux  aflectés  d"une  hémiplégie  laryngienne  sont 
fréquemment  atteints  de  laryngite  chronique,  caractérisée 
par  des  accès  de  toux  qui  se  produisent  à  chaque  effort. 
Il  faut  en  exclure  lossification  et  la  crétification  des  car- 
tilages, les  ankyloses  articulaires,  liées,  chez  les  solipèdes 
notamment,  à  linvolution  sénile. 

Les  laryngites  chroniques  succèdent  presque  toujours  à 
des  inflammations  aiguës  ou  subaiguës  de  la  muqueuse 
laryngienne. 

Toutes  les  espèces  sont  sujettes  aux  laryngites  chroniques  ; 
ces  inflammations  sont  presque  toujours  tuberculeuses 
chez  le  bœuf;  elles  sont  fréquemment  morveuses  chez  le 
clieval. 

Elles  peuvent  être  le  reliquat  d'une  laryngite  croupale 
accompagnée  d'altérations  nécrotiques,  de  foyers  caséeux 
ou  pui'ulents.  d'ulcères  ou  de  périchondrite  suppurative 
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due  au  bacille  de  la  nécrose   chez  les  ruminants   et  le 
porc  (d). 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  laryngite  aiguc,  les  néo- 
plasmes, les  corps  étrangers,  les  traiirnatismes  opératoires 
et  la  morve  résument  toute  l'étiologie  de  cette  affection. 

La  laryngite  aiguë  est  la  cause  la  plus  commune  de  la 
laryngite  chronique  ;  les  poussées  aiguës  ou  subaiguës 
répétées  sont  remplacées  par  Tinflammation  chronique. 
Les  gourmes  mal  jetées,  les  angines  prolongées  engendrent 
fréquemment  la  laryngite  chronique.  L'air  irritant  des 
écuries  malpropres,  les  fourrages  velus,  moisis,  couverts 
de  poussière,  de  vase,  peuvent  la  déterminer. 

Les  néoplasies  laryngiennes  {sarcomes,  fibromes,  kystes, 
épithéliomes)  engendrent,  dans  le  voisinage,  une  congestion 
et  une  irritation  de  la  muqueuse  ;  l'étude  de  ces  inflam- 
mations est  étroitement  iiée  à  celle  des  tumeurs  de  cet 
organe. 

Les  corps  étrangers  acérés  (hameçons,  épingles,  aiguilles, 
morceaux  de  fil  de  fer,  épingles  à  cheveux)  peuvent  blesser 
la  muqueuse  laryngienne,  provoquer  la  tuméfaction 
œdémateuse  du  tissu  sous-muqueux,  perforer  l'artère 
laryngienne  et  provoquer  une  hémorragie  mortelle 
(Rowland,  Brauer,  Walley). 

Bien  des  laryngites  chroniques  ont  sans  doute  une  origine 
analogue. 

Les  traumatismes  externes  atteignent  rarement  le  larynx 
qui  est  abrité  par  les  deux  branches  du  maxillaire, 
V aryténectomie  provoque  souvent  des  déformations  et  des 
laryngites  chroniques.  On  a  invoqué  aussi  les  chutes  dans 

(1)  Kuknert  a  rencontré,  chez  un  mouton  atteint  de  dyspnée,  un  foyer 
purulent  sur  le  cartilage  aryténoïdien  droit,  foyer  siégeant  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-muqueux  et  proéniinant  dans  le  larynx  ;  il  a  également  observé 
une  périckondrite  suppurative  laryngienne  chez  le  porc.  Sur  le  cartilage 
aryténoïdien  droit,  un  abcès  sous-muqueux  avait  rétréci  considérablement 
la  glotte. 
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les  brancards,  la  pression  violente  de  la  sous-gorge,  un 
commencement  de  strangulation,  les  efforts  qui  tendent  à 
maintenir  les  animaux  fortement  encapuchonnés  ;  mais  ces 
causes  sont  généralement  sans  influence. 

La  morve  est  une  cause  commune  d'ulcérations  laryn- 
giennes. 

Les  parasites,  tels  que  les  œstres  [Vitry,  Racca(l),  Brin- 
gard  (2)]  déterminent  quelquefois  cette  affection. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  consistent  dans 
un  épaississement  et  une  induration  de  la  muqueuse  ;  la 
surface  est  irrégulière,  rugueuse,  dépourvue  d'épithé- 
lium  ;  les  replis  sont  comblés  par  un  mucus  épais,  dense. 

Exceptionnellement,  les  deux  cordes  vocales,  atrophiées, 
sont  couvertes  d'excroissances  cartilagineuses  qui  soulèvent 
la  muqueuse.  L'hypertrophie  du  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux  s'accompagne  de  la  végétation  du  chôrion 
muqueux  et  de  la  production  de  nombreuses  papilles.  Des 
erosîons  simples  ou  desulcérationsgénéralementspécifiques 
sont  disséminées  à  sa  surface,  notamment  au  voisinage  des 
cordes  vocales.  Les  bords  des  ulcères  sont  irréguliers  et 
leur  diamètre  varie  de  1  centimètre  à  1  centimètre  et  demi. 

On  aperçoit,  quelquefois,  des  cicatrices  rayonnées, 
blanches,  roses  ou  même  d'un  rouge  diversement  nuancé; 
ces  dernières  sont  les  plus  récentes. 

La  muqueuse  est  pâle  et  congestionnée,  boursouflée 
par  places.  Au  voisinage  de  l'épiglotte  surtout,  elle  pré- 
sente un  aspect  vitreux,  jaunâtre,  avec  des  nodules  de  la 
grosseur  d'un  poids  ou  d'un  œuf. 

La  muqueuse  trachéale  est  épaissie,  parsemée  de  no- 
dules, de  granulations  et  de  cicatrices;  elle  a  subi  quel- 
quefois la  dégénérescence  colloïde  et  amyloide,  comme  les 
muqueuses  nasale  et  laryngienne. 

(1)  Racca,  Larves  d'œstres  dans  le  pharynx,  à  l'entréedu  larynx  et  dans  la 
cavité  abdominale  d'un  cheval.   Clinica  Veteritiaria,  1906,  p.  397. 

(2)  Bringard,  Laryngo- pharyngite  déterminée  par  un  amasdelarves  d'œstres. 
Recueil  des  vét.  ?nilit.,  1907. 
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Le  tissu  sous-muqueux  de  la  cavité  laryngienne  est 
quelquefois  converti  en  un  tissu  érectile,  spongieux  et 
caverneux,  analogue  à  celui  du  pénis  (Dupuy). 

Ce  tissu  hypertrophié  épaissit  les  cordes  vocales,  immo- 
hilise  les  cartilages  aryténoïdiens  et  rétrécit  la  glotte, 
il  s'étend  quelquefois  jusque  dans  les  cavités  nasales.  La 
déformation  du  larynx  est  souvent  très  considérable  et  sa 
cavité  intérieure  si  réduite  qu'on  a  de  la  peine  à  y  faire 
passer  le  petit  doigt  (Degive,  Mùller). 

Les  aryténoïdes  sont  fréquemment  épaissis,  déformés 
par  une  chondrite  intense  (Siedamgrotzky,  Dieckerhoff. 
Van  den  Eckhout)(l);  ils  sont  quelquefois  ossifiés  ou  en 
voie  d'ossitication  sur  leurs  deux  faces  ou  au  centre. 

On  peut  constater  aussi  l'ossification  du  larynx  (Gurlt), 
la  fracture  d'un  ou  plusieurs  cartilages,  comme  celui  de 
l'épiglotte  avec  production  d'un  cal  cartilagineux,  d'une 
fausse  articulation  à  l'un  des  aryténoïdes,  la  déviation  de 
l'ouverture  laryngienne,  le  déplacement  de  cartilages  par 
abaissement  et  torsion  de  l'un  des  aryténoïdes,  l'aplatis- 
sement du  cartilage  thyroïde,  la  soudure  et  l'ankylose  de 
diverses  pièces  laryngiennes,  des  lésions  des  nerfs  laryngés, 
ou  du  récurrent,  des  muscles  aryténoïdiens  postérieurs. 
Symptômes.  —  La  symptomatologie  de  la  laryngite 
chrouiquo  est  extrêmement  restreinte.  La  toux  est  sou- 
vent l'unique  symptôme  observé  :  elle  est  sèche  ou  grasse, 
quinteuse,  sans  rappel  ;  on  l'entend,  principalement,  la 
nuit,  le  matin  quand  on  ouvre  la  porte,  au  début  du  tra- 
vail, quand  l'animal  mange  l'avoine  ou  le  son  sec,  et  toutes 
les  fois  qu'on  l'expose  au  moindre  refroidissement.  Sous 
l'influence  d'efforts  répétés  ou  de  manœuvres  du  cavalier, 
elle  devient  plus  forte  et  si  fréquente  que  le  cheval  s'ar- 
rête, baisse  la  tête,  l'allonge  sur  l'encolure  en  tenant  la 
bouche  béante,  exactement  comme  s'il  voulait  se  débar- 
rasser d'un  corps  étranger  arrêté  dans  la  gorge.  Un  râle 

(1)  Van  den  Eckhout,  Ecchondrose  laryngée  chez  un  cheval  ayant  présenté 
de  la  laryngite  striduleuse.  Aiiiia/es  tie  méd.  vétér.,  1905. 
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muqueux  laryngien  accompagne  la  toux  grasse;  un  ronfle- 
ment, plus  ou  moins  fort,  suit  la  toux  sèche. 
.  he.  j étage  est  peu  abondant,  intermittent  ou  nul  (lari/n- 
gite  sèche)  ;  il  est  surtout  muqueux  et  expulsé  pendant  les 
quintes  de  toux.  On  ne  constate  ni  glande,  ni  tuméfaction 
de  l'auge  ou  de  la  région  périlarvngienne. 

Le  cornage  se  fait  l'emarquer  par  son  intensité  même 
au  repos,  quand  le  larynx  est  rétréci  par  des  végétations 
cartilagineuses,  des épaississementssous-muqueux, déformé 
par  des  cals  de  fracture,  des  rétractions  fibreuses,  la 
torsion  de  lun  des  aryténoïdes  ou  que  l'une  de  ses  parties 
est  immobilisée  dans  une  position  vicieuse,  de  telle  sorte 
que  l'ouverture  glottique  est  presque  complètement 
obstruée. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  La  marche  est 
lente,  la  durée  indéterminée;  la  maladie  est  souvent  in- 
curable ou  persiste  des  années  en  raison  des  excitations 
permanentes  auxquelles  le  larynx  est  exposé.  Les  symp- 
tômes qui  s'atténuent  par  le  repos,  reparaissent  au  travail 
ou  sous  l'action  du  froid;  les  animaux  sont  fréquemment 
atteints  de  cornage  ;  ils  finissent  par  devenir  emphysé- 
mateux et  présentent  les  signes  d'une  bronchite.  Le  pro- 
cessus inflammatoire  peut  atteindre,  en  effet,  les  bronches 
sous  l'influence  des  mêmes  prédispositions  et  des  mêmes 
causes. 

Diagnostic.  —  La  laryngite  chronique  est  facilement 
confondue  avec  l'hémiplégie  laryngienne  :  le  travail  rapide 
ou  pénible,  qui  révèle  l'existence  du  cornage,  permet 
d'établir  la  dilTérenciation.  le  cornage  par  déformation 
laryngienne  est  généralement  permanent  ;  il  se  manifeste 
même  au  repos;  il  s'exagère  par  l'exercice  et  est  à  la  fois 
inspiratoire  et  expiratoire  ;  le  cornage  qui  est  fonction  de 
l'hémiplégie  est  seulement  inspiratoire. 

La  toux  est  faible,  avortée  dans  V emphysème  pulmonaire, 
grasse  dans  la  pharyngite,  profonde  et  foi'te  dans  la  bron- 
chite chronique. 
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Pronostic.  —  Cette  maladie  est  très  difficile  à  guérir; 
les  animaux  en  souffrent  pendant  les  repas  et  les  allures 
rapides  qui  provoquent  des  quintes  de  toux  très  violentes. 
Les  chevaux  de  selle  qui  s'appuient  sur  le  mors  toussent 
tellement  qu'ils  deviennent  quelquefois  inutilisables. 

Traitement.  —  Une  bonne  hygiène,  la  promenade  à  la 
main,  le  repos,  le  séjour  dans  des  écuries  à  température 
uniforme  et  douce,  des  barbotages  tièdes,  une  alimenta- 
tion exempte  de  poussières  et  un  traitement  persévérant 
réussissent  quelquefois  à  la  guérir.  Elle  se  fait  remar- 
quer par  sa  ténacité  et,  souvent,  par  son  incurabilité. 
On  la  combat  par  des  moyens  médicaux  et  par  des  moyens 
chirurgicaux . 

Les  meilleurs  agents  médicaux  sont  ceux  qui  sont 
directement  appliqués  sur  la  région  laryngienne.  Les 
fumigations  antiseptiques  de  goudron,  d'essence  de  téré- 
benthine, de  erésyl,  de  vapeurs  aromatiques,  de  solution 
iodées,  produisent  de  bons  effets. 

On  peut  faire  disparaître  l'inflammation  à  l'aide  des 
modificateurs  généraux,  tels  que  Viodure  de  potassium  ;  on 
peut  calmer  la  toux  à  l'aide  des  opiacés,  des  injections 
sous-cutanées  de  morphine,  de  l'administration  d'expec- 
torants de  bromure  de  potassium,  de  kermès.  Quand  la 
maladie  résiste  aux  agents  qui  précèdent,  on  ne  peut 
espérer  obtenir  une  cure  complète  que  par  l'application 
directe  d'agents  appropriés  sur  la  muqueuse  au  moyen 
d'injections  intralaryngiennes. 

Dieckerhoff,  Kagel  ont  préconisé  les  injections  intra- 
laryngiennes de  liquides  astringents  :  alun  en  solution 
à  5  p.  100,  acétate  de  plomb  en  solution  à  0,3  p.  100, 
nitrate  d'argent  <\  1  p.  100,  tanin  ou  solution  d'iode, 
1  gramme,  iodure  de  potassium,  5  grammes,  eau, 
200  grammes.  Ces  injections  sont  faites  à  l'aide  d'une 
aiguille  creuse,  courbe,  dont  la  pointe,  enfoncée  dans  le 
ligament  crico-trachéal,  est  tournée  vers  la  glotte. 

xVruch   a   obtenu   le  même  résultat   au   moyen  d'une 
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canule  à  injection  trachéale  adaptée  sur  le  pulvérisateur 
de  Richardson  :  les  injections  sont  renouvelées  à  des  in- 
tervalles de  un  à  cinq  jours  :  la  guérison  est  complète  au 
bout  de  deux  à  trois  semaines.  Efficaces  contre  la  laryn- 
gite, elles  sont  quelquefois  dangereuses  pour  la  muqueuse 
pulmonaire.  Toutefois,  elles  constituent,  cependant,  un 
progrès  dans  le  traitement  de  cette  maladie. 

Les  badigeonnages  de  la  cavité  pharyngienne  au  moyen 
d'une  sonde  munie  d'un  tampon  imprégné  d'une  pommade 
à  l'eiicalyptol  au  1/15  sont  efficaces  contre  les  pharyngo- 
laryngites  provoquées  par  les  larves  d'oestres  (Bringard). 

Les  révulsifs  externes  (onguent  vésicatoire,  onguent 
mercuriel,  charge  de  Lebas,  pommade  au  biiodure  de  mei"- 
cure)  ont  une  action  incertaine  ou  passagère  ;  ils  tarent 
souvent  l'animal  quand  leur  application  est  répétée  ou 
leur  action  très  énergique. 

Dans  deux  cas,  j'ai  obtenu  la  guérison  radicale  de 
laryngites  qui  avaient  résisté  à  tous  les  moyens  théra- 
peutiques, par  l'application  d'un  selon  autour  de  la  gorge. 

II.  —  BOEUF. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  laryngite  aiguë  passe 
rarement  à  l'état  chronique.  Cette  affection  est  presque 
toujours  de  nature  tuberculeuse. 

Les  ulcérations  et  les  tubercules,  disséminés  sur  la  mu- 
queuse du  larynx,  y  entretiennent  une  irritation  plus  ou 
moins  vive  qui  présente  des  poussées  aiguës  ou  subaiguës. 

Les  tumeurs  et  les  polypes  laryngiens  revendiquent  une 
part  importante  des  manifestations  de  la  laryngite 
chronique,  notamment  du  cornage  qui  raccompagne 
fréquemment. 

Les  corps  étrangers  (aiguilles,  etc.)  implantés  sur  l'épi- 
glotte,  les  blessures  du  larynx,  déterminées  par  l'introduc- 
tion d'une  forte  baguette  ou  d'un  bâton  tlexible.  utilisés 
pour  repousser   les   corps  étrangers  arrêtés  dans  l'œso- 
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pliage,  détenninenl  une  laryngite  chronique  quand  ils  ne 
sont  pas  éliminés. 

Les  pressions  violentes,  la  strangulation  peuvent  briser 
ou  déformer  les  cartilages  laryngiens  et  engendrer  une 
laryngite  chronique  ;  mais  il  faut  reconnaître  qu'à  l'ex- 
ception de  la  tuberculose  et  de  Vactinomycose,  les  autres 
causes  interviennent  rarement. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  peu  nombreux. 
La  douleur  est  nulle  ordinairement  ;  elle  ne  devient  ap- 
préciable que  lorsqu'il  existe  des  ulcérations  tuberculeuses, 
des  actinomy cornes,  des  blessures  laryngiennes.  La  toux 
sifflante,  courte,  qui  se  produit  sans  contraction  du 
thorax,  toux  continue,  mais  surtout  manifeste  pendant 
la  déglutition  d'un  bol  volumineux  ou  au  moment  de 
l'ingestion  d'eau  très  fi'oide  est,  dans  bien  des  cas, 
l'unique  symptôme  de  la  laryngite  chronique. 

Le  jetage  n'est  pas  appréciable,  car  l'animal  nettoie 
constamment  l'ouverture  des  cavités  nasales  en  y  passant 
la  langue;  la  dyspnée  fait  défaut  quand  il  n'y  a  pas  de 
rétrécissement  des  voies  respiratoires. 

Marche.  Pronostic.  —  La  laryngite  chronique  évolue 
lentement  ;  elle  est  généralement  incurable  ;  tous  les 
animaux  qui  toussent  longtemps  doivent  être  tuberculinés  : 
c'est  le  meilleur  moyen  d'être  fixé  sur  le  sort  réservé  à 
ces  malades.  Quand  ils  ne  sont  pas  tuberculeux,  il  faut 
s'empresser  de  les  engraisser  et  de  les  livrer  à  la 
boucherie. 

Lésions.  — On  constate  lépaississement  de  la  muqueuse, 
l'existence  à  sa  surface  de  tubercules,  d'ulcérations  à  fond 
grisâtre  et  toutes  les  lésions  avoisinantes  caractéristiques 
de  la  tuberculose.  On  peut  y  découvrir  aussi  des  corps 
étrangers  ou  une  tumeur. 

Traitement.  —  11  est  dangereux  d'en  instituer  quand 
les  animaux  sont  suspects  de  tuberculose;  il  faut  isoler 
les  malades,  les  vendre  à  la  boucherie  et  désinfecter  la 
place  qu'ils  occupaient  :  il  est  quelquefois  nécessaire  de 
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pratiquer  la  trachéotomie  pour  prévenir  l'asphyxie  dé- 
terminée par  les  abcès  laryngiens  ou  péripharyngiens. 


III.—  CARXIVORES. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  laryngites  aiguës  sont 
généralement  le  point  de  départ  des  formes  chroniques. 
Elles  prennent  plus  particulièrement  ce  caractère  chez  les 
chiens  à  nez  court,  écrasé,  comme  chez  certains  boule- 
dogues qui  offrent  peu  de  perméabilité  des  fosses  nasales, 
ce  qui  permet  à  l'air  froid  et  sec.  inspiré  par  la  bouche, 
d'irriter  directement  le  larynx. 

Les  affections  chroniques  du  pharynx  et  des  amygdales 
se  propagent  fréquemment  au  larynx. 

La  compression  du  nerf  vague  par  une  tumeur,  celle  du 
récurrent  pai"  le  goitre  ou  des  tumeurs  branchiales  sont 
souvent  accompagnées  des  signes  dune  laryngite  chro- 
nique. 

L'endocardite  chronique  parvenue  à  la  phase  asystolique 
peut  se  compliquer  de  laryngite  chronique  fig.  148). 

L'intoxication  chronique  déterminée  par  Viodoforme  ;  les 
troubles  circulatoires  consécutifs  à  l'endocardite  ou  à  la 
néphrite  chronique  sont  parfois  suivis  de  stase,  d'irritation 
et  de  dégénérescence  de  la  muqueuse  laryngienne  (fig.  148). 

Ânatomie  pathologique.  —  La  muqueuse  est  épaissie, 
pâle  ou  irrégulière,  congestionnée  ;  les  glandules  mu- 
qpieuses  sont  tuméfiées;  la  surface  est  granuleuse,  recou- 
verte quelquefois  de  végétations  papillomateuses;  on  y  a 
signalé  aussi  des  produits  purulents  ou  muoo-purulents. 
Leisering  a  rencontré,  chez  un  chien  qui  souffrait  dune 
toux  violente,  une  inflammation  des  cordes  vocales  et  de 
la  muqueuse  des  ventricules. 

Symptômes.  —  Après  une  atteinte  de  laryngite  aiguë, 
on  voit,  souvent,  persister  une  toux  petite,  sèche,  rude, 
enrouée,  quinteuse  et  douloureuse.  Elle  se  manifeste 
par  accès  et  est   quelquefois  suivie  de  lomissements  ou 
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d'accès  de  dyspnée,  déterminés  par  l'accumulation  des  pro- 
duits  de  sécrétion  dans   le  larynx.   La   respiration    est 
sifflante,  particulièrement  la  nuit  :  ces  symptômes  sont 
souvent  incurables. 

Traitement.  —  Le  repos,  les 
soupes,  les  frictions  sur  la  gorge 
de  pommade  stibiée,  les  appli- 
cations réitérées  de  teinture 
d'iode,  les  fumigations  de  phénol, 
de  térébenthine,  de  crésyl,  d'eau 
iodée  conviennent  bien  contre 
cette  maladie. 

On  recommande  également 
les  inhalations  de  solution  de 
bromure  de  potassium,  deux 
fois  par  jour  pendant  dix  à 
quinze  minutes. 

Leurs  effets  sont  souvent  peu 
appréciables  ;    on  peut  recourir 
aux      badigeonnages     médica- 
menteux du  larynx  qui  donnent 
de      si      bons     résultats    chez 
l'homme  ;  le  nitrate  d'argent,  le 
tanin,     la    teinture    d'iode    ne 
peuvent  être  directement  appli- 
qués chez  le  chien. 
Les     injections     intralaryngiennes,      préconisées     par 
Dieckerhoff,  ne  peuvent  être  utilisées  chez  les  animaux 
dont  le  cou  est  très  court. 

On  calme  la  toux  par  l'administration  de  sirop  diacode, 
de  sirop  de  morphine  et  de  chloral.  On  peut  utiliser  la 
formule  suivante  : 

Bromure  de  potassium 2  à  6  gr. 

Chlorhydrate  de  morphine 3  à  10  centigr. 

Eau  de   fleurs  d'oranger 200  gr. 


Fig.  14-8.  —  Dégénérescence 
de  la  muqueuse  laryngienne 
analogue  à  la  transformation 
athéromateuse  des  artères 
cliez  un  chien  alTecté  d'endo- 
cardite,d'infection  pulmonaire 
et    d'hémorragie    rétinienne. 


Par  cuillerées  à  café  ou  à  dessert,  3  à  5  dans  la  journée. 
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II.  —   ŒDÈME  DU  LARYNX. 

Définition.  —  L'œdème  du  larynx  consiste  dans  une 
infiltration  séreuse  ou  séro-fibrineuse  du  tissu  sous- 
muqueux,  rétrécissant  ou  oblitérant  la  glotte. 

On  peut  l'observer  chez  tous  les  animaux  dans  le  cours 
de  processus  intra  ou  extralaryngés  de  nature  souvent 
difTérente  mais  répondant  à  une  description  symptoma- 
tique  à  peu  près  identique.  L'infiltration  séreuse  se  pro- 
duit dans  les  points  où  la  muqueuse  n'adhère  pas 
intérieurement  à  la  membrane  sous-jacente.  Cette 
adhérence  est  faible  au  niveau  des  replis  aryténo- 
épiglottiques  et  au  niveau  des  cordes  vocales  :  le  liquide 
s'y  accumule  et  détermine  un  œdème  d'autant  plus  con- 
sidéi'able  que  le  territoire  envahi  est  plus  riche  en  tissu 
conjonctif.  Sous  son  influence,  les  régions  précitées 
acquièrent  quelquefois  un  volume  considérable.  Nous 
envisagerons  cette  altération  chez  les  éqiddés.  les  bovidés 
et  les  carnivores. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  laryngites  catarrhales 
intenses  se  compliquent  d'un  œdème  plus  ou  moins  pro- 
noncé de  la  glotte.  Les  inflammations  laryngiennes, 
appelées  striduleuses,  sont  caractérisées  par  un  cornagc, 
dont  l'intensité  est  proportionnelle  à  l'infiltration  du 
tissu  conjonctif  sous-rauqueux.  L'œdème  laryngien  est 
alors  idiopathiquc  et  parait  dû  à  une  infection  plus  pro- 
fonde que  celle  qui  préside  à  l'inflammation  catarrhale. 

Les  inflammations  phlegmoneuses  du  voisinage  (paroti- 
dites.  pharyngites  graves,  abcès  des  ganglions  rétro-pha- 
ryngiens) déterminent  l'œdème  laryngien  par  fluxion 
collatérale. 

Les  A-i/6tespré-épig]ottiques  sont  suivis  d'un  œdème  de  la 
glotte  caractérisé  par  un  bourrelet  de  la  muqueuse  pha- 
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ryngienne  tuméfiée,  qui  se  projette  en  arrièi-e  vers  le 
larynx,  franchit  l'épiglotte  et  rétrécit  considérablement 
l'orifice  glotlique  (G.  Petit)  (1). 

La  nécrose  des  cartilages  laryngiens,  consécutive  à  une 
piqûre  d'origine  alimentaire,  s'accompagne  parfois  d'un 
œdème  formidable  des  lèvres  de  l'ouverture  glottique  qui 
entraîne  sa  fermetui'e  complète  et  l'asphyxie  des  animaux. 

Les  blessures  et  les  déchirures  du  voile  du  palais,  engen- 
drées par  les  sondes,  les  instruments  servant  à  râper  les 
dents,  produisent,  par  le  même  mécanisme,  un  œdème 
pharyngo-laryngé.  Cette  altération  est  souvent  l'expres- 
sion de  la  gourme,  localisée  aux  premières  voies  diges- 
fives  et  respiratoires. 

La  strangulation  est  suivie,  chez  le  cheval,  d'un  œdème 
prononcé  de  la  glotte  et  du  pourtour  de  la  gorge  consé- 
cutif à  la  compression  des  jugulaires. 

Les  tumeurs  dupharynx,  les  ulcérations  morveuses  aiguës, 
subaiguës  ou  chroniques  du  larynx  entretiennent  un  œdème 
secondaire  chronique. 

Les  phlébites  de  la  jugulaire  provoquent  quelquefois  des 
stases  pharyngiennes  et  laryngiennes. 

Diverses  maladies  générales  telles  que  Vanasarque,  le 
charbon,  la  septicémie,  la  pyohémie,  la  pneumonie  peuvent 
provoquer  cet  accident.  Ces  infiltrations  dépendent,  sans 
doute  aussi,  chez  les  animaux  comme  chez  l'homme,  de 
stases  consécutives  à  des  maladies  chroniques  du  rein,  du 
cœur  et  du  poumon  ;  mais  on  n'a  pas  encore  établi  leur 
influence  chez  les  solipèdes. 

L'œdème  glottique,  qui  se  produit  à  l'agonie,  est  dû  à 
la  faiblesse  cardiaque. 

Viodure  de  potassium,  à  dose  très  forte,  peut  quelquefois 
exagérer  ou  produire  cette  lésion.  Drouin  prétend  avoir 
vu  un  œdème  glottique  menaçant  après  blessure  directe 
de  la  muqueuse  par  une  piqûre  de  guêpe. 

(1)  G.  Petit,  Querruau  et  Rousselot,  Œdème  du  pharynx  et  kyste  pré-épiglot- 
tique  chez  un  cheval.  Société  centrale,  1906. 


ledème  du  larynx. 
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Anatomie  pathologique.  —  La  muqueuse  laryngienne 
est  œdématiée.  pâle  ou  injectée  ;  elle  est  plissée,  ridée 
par  places  ou  disposée  en  bourrelets  gélatineux,  trem- 
blotants, de  cinq  à  six  millimètres  d'épaisseur.  Incisés,  ils 
laissent  suinter  une  quantité  considérable  de  liquide 
séreux  :  son  écoulement  seJTectue  avec  une  rapidité  très 


big.  14'J.  —  Coupe  médiane  antéro-postérieure  du  laryns. 

tr.  trachée;  c,  cartilage  cricoîde  ;  ar,  aryténoïde  droit;  6c.  bec  de  cet 
aryténoïde;  r,  ventricule  «!e  la  glotte  et  corde  vocale  correspondante; 
ep,  épiglotte  rabattue  vers  le  larynx  et  fiiée  dans  cette  situation  ;  k,  kyste 
superficiel  non  pédicule:  r,  plancher  du  phai-ynx  considérablement  épaissi  et 
fibro-lardacé  :  bm,  bourrelet  muqueux  rétrécissant  Torifice  glottique  ;  h,  hyoïde  ; 
I,  base  de  la  langue  ;  m,  muqueuse  pharyngienne  ;  e,  érigne  implantée  dans 
celte  muqueuse. 

(La  tlèche  attire  l'attention  sur  le  rétrécissement  considérable  de  l'orifice 
glottique)  (G.  Petit). 

variable  ;  la  muqueuse  s'affaisse  lentement  quand  l'œdème 
est  franchement  inflammatoire:  on  y  trouve  de  la  fibrine 
et  beaucoup  de  globules  blancs. 

Le  siège  de  l'œdème  est  presque  toujours  le  même  :  il 
débute  peu*  la  base  de  l'épiglotte  et  des  replis  ary-épiglot- 
tiques,  pour  envahir  ensuite  tout  le  vestibule  laryngé  en 
respectant,  le  plus  souvent,  les  cordes  vocales.  Parfois 
l'œdème  s'étend  au  pharvnx,  à  la  base  de  la  langue  et  aux 


528  LARYNX. 

cavités  nasales  ;  il  peut  se  compliquer  de  petits  abcès  ou 
dépaississementfibro-lardacé  de  la  trame  sous-muqueuse; 
de  là  bascule  en  arrière  de  l'épiglotte  qui  rejoint  presque 
les  arjténoïdes  et  se  trouve  définitivement  fixée  dans 
cette  situation  périlleuse,  sa  pointe  et  ses  bords  étant 
recouverts  et  dépassés  par  le  bourrelet  muqueux  (fig.  149). 
Quand  il  y  a  eu  strangulation  ou  une  compression 
brusque  et  violente,  on  constate,  de  chaque  côté  de  la 
gorge,  un  épanchenient  séro-sanguinolent.  Ces  hématomes 
englobent  les  vaisseaux  et  les  nerfs  de  la  région  (Mansis)  (1). 
Symptômes.  —  Un  cornage  léger,  appréciable  seule- 
ment quand  on  se  tient  près  de  la  tête  de  l'animal,  tel  est 
le  seul  symptôme  primitif  apparent.  Mais  la  gêne  respira- 
toire augmente  rapidement  d'intensité  ;  le  cornage  se  fait 
entendre  à  une  distance  de  8,  10  à  15  mètres. 

La  DYSPNÉE  est  en  rapport  avec  le  degré  de  rétrécisse- 
ment du  détroit  laryngien. 

Parfois  la  respiration  est  extrêmement  laborieuse  ;  les 
naseaux  s'ont  largement  ouverts,  la  tête  est  portée  au 
vent,  l'inspiration  est  difficile,  bruyante.  La  sensibilité 
de  la  gorge  n'offre  rien  d'anormal. 

Par  V auscultation,  on  entend,  tout  le  long  de  la  tra- 
chée, un  bruit  strident  qui  offre  son  maximum  de  force  au 
niveau  de  la  région  laryngienne. 

La  toux,  qui  manque  souvent  au  début,  est  forte, 
sonore,  qainteuse,  très  fatigante,  quasi  convulsive,  parfois 
humide  et  râlante. 

L'animal  conserve  la  gaieté  et  l'appétit  tant  qu'il  ne 
manifeste  pas  de  signes  asphyxiques  ;  la  soif  persiste, 
mais  la  déglutition  des  boissons  est  difficile  ;  la  tempéra- 
ture s'élève  au-dessus  de  la  normale  quand  l'œdème  est 
lié  à  l'évolution  d'une  inflammation  phlegmoneuse  ;  elle 
reste  normale  quand  l'œdème  est  passif. 

La  marche  de  l'œdème  de  la  glotte  est  subordonnée  à 

(1)  Mansis,  Journ.  des  vél.  milit.,  1006. 
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celle  de  la  maladie  qui  en  est  l'origine.  Tantôt  les  sym- 
ptômes évoluent  avec  une  rapidité  extrême  et  l'asphyxie 
survient  en  quelques  heures  ;  tantôt  l'œdème  se  développe 
lentement  et  progressivement  :  il  peut  s'étendre  dans 
l'espace  intermaxillaire,  faire  saillie  sur  les  joues, 
envahir  le  bord  inférieur  de  l'encolure  et  le  poitrail; 
ordinairement,  il  ne  se  manifeste  pas  extérieurement  ;  il 
est  exclusivement  laryngien  :  il  peut  même  otïrir  un 
caractère  intermittent.  Urbain  Leblanc  a  signalé  un 
œdème  de  la  glotte  avec  cornage  au  début  de  l'exercice  ; 
l'œdème  disparaissait  ensuite  comme  se  résorbent  les 
œdèmes  des  membres:  mais  son  existence  est  demeurée 
hypothétique,  car  l'autopsie  du  malade  n'a  pas  été  faite. 

Diagnostic.  —  Le  cornage,  sans  lésions  extérieures,  est 
le  principal  symptôme  permettant  d'établir  le  diagnostic. 
L'absence  de  fausses  membranes,  rejetées  sous  l'influence 
des  quintes  de  toux,  fait  différencier  Yœdème  de  la  glotte 
de  la  laryngite  croupale.  Le  défaut  de  jetage  permet  de  le 
distinguer  de  la  pharyngite. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  grave,  les  dangers 
d'asphyxie  peuvent  durer  quelques  heures,  une  demi- 
journée  ou  même  une  journée.  La  mort  peut  survenir 
brusquement,  quand  on  ne  pratique  pas  la  trachéo- 
tomie. 

Traitement.  —  Les  révulsifs  constituent  un  moyen  de 
traitement  que  tous  les  praticiens  mettent  en  usage;  il 
faut  les  appliquer  loin  du  mal  ;  les  frictions  et  cata- 
plasmes de  moutarde  doivent  être  employés  sur  les 
fesses,  le  ventre,  la  poitrine.  Appliqués  sur  la  gorge,  ils 
augmentent  la  congestion  de  la  partie  enflammée  et  vont 
à  rencontre  du  but  que  Ton  se  propose  de  remplir. 

Il  faut  se  hâter  de  pratiquer  la  trachéotomie  pour  pré- 
venir l'asphyxie  ;  elle  est  souvent  l'unique  moyen  de 
sauver  l'animal  ;  dans  tous  les  cas.  elle  exerce  une  heu- 
reuse influence  sur  la  lésion. 

Dès  que  l'air  n'irrite  plus  la  muqueuse  laryngienne  en 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  TH.  30 
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passant  à  sa  surlace,  l'œdème  a  beaucoup  de  chances  de 
guérir  spontanément  et  promptement. 

La  guérison  est  facilitée  par  les  applications  de  glace 
autour  du  larjnx  et  par  les  inhalations  astringentes 
(goudron). 

II.  —  BOVIDÉS. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Lœdème  laryngien  peut 
résulter  d'un  processus  infectieux  primitif,  c'est-à-dire 
indépendant  de  toute  lésion  laryngée  antérieure.  Sous 
l'influence  d'un  refroidissement,  d'un  traumatisme  consé- 
cutif au  refoulement  d'un  corps  étranger  aiTêté  dans  le 
pharynx  ou  l'œsophage,  d'une  brûlure  produite  par  des 
boissons  trop  chaudes,  l'œdème  laryngien  peut  apparaître. 
L'infection,  slreptococcique  ou  staphylococcique,  trouve 
dans  les  circonstances  qui  précèdent  des  conditions  adju- 
vantes. 

11  est  quelquefois  consécutif  à  une  lésion  du  larynx  ou 
ou  d'une  région  voisine.  Lœdème  qui  succède  à  une  lésion 
du  voisinage  est  d'autant  plus  considérable  que  le  terri- 
toire envahi  est  plus  riche  en  tissu  conjonctif  ;  il  trouve 
la  laxité  favorable  à  son  développement,  dans  les  replis 
aryténo-épiglot  tiques. 

La  tuberculose  et  Yactinomycosc  pharyngo-laryngées 
donnent  naissance  à  des  infiltrations  séreuses  et  à  des 
indurations  qui  soulèvent  la  muqueuse. 

Le  cancer  du  larynx  détermine  des  œdèmes  particuliers 
accentués  dans  le  voisinage  de  la  tumeur,  généralement 
plus  prononcé  d'un  côté  que  de  l'autre  et  augmentant 
considérablement  le  volume  de  l'une  des  cordes  vocales. 

L'œdème  laryngé  est  une  manifestation  du  coryza 
gangreneux,  de  la  fièvre  charbonneuse,  des  septicémies 
hémorragiques.  On  peut  le  voir  s'ajouter  aux  complications 
des  infections  post-partum  ;  il  a,  sans  doute,  dans  ces  cas 
comme  dans  l'urticaire,  une  origine  angioneurolique  : 
l'œdème   laryngien   de    l'urticaire  évolue  et  grandit  de 


OEDÈME    DU   LARYNX.  531 

concert  avec  l'œdème  des  paupières  et  des  diverses  parties 
du  corps. 

Anatomie  pathologique.  —  L'œdème  a  une  localisation 
conforme  à  la  distribution  du  tissu  conjonctif  dans  le 
larynx;  il  manque  là  où  la  muqueuse  est  pour  ainsi  dire 
collée  sur  le  périchondre  ;  il  occupe  souvent  la  plus  grande 
partie  de  la  muqueuse  du  pharynx,  de  la  base  de  Tépi- 
glotte.  des  cordes  vocales,  des  replis  aryténo-épiglottiques. 
l'entrée  de  l'œsophage  et  tend  à  tbrmer  partout  des 
bourrelets  constitués  par  une  masse  jaunâtre  et  trem- 
blotante. 

Symptômes.  —  Les  troubles  lonctionnels  attirent 
immédiatement  l'attention.  On  constate  une  dyspnée 
inspiratoire  qui  augmente  rapidement  d'intensité  et  se 
manifeste  bientôt,  aux  deux  temps,  avec  prédominance 
inspiratoire. 

A  chaque  inspiration,  on  peut  entendre  un  bruit  de 
cornage  d'une  telle  intensité,  qu'on  le  perçoit  quelquefois 
à  10  mètres  de  distance.  La  difficulté  respiratoire  se 
trahit  par  un  soubresaut  ou  une  légère  discordance  des 
mouvements  ;  l'animal  tire  la  langue,  ouvre  la  bouche  et 
manifeste  la  plus  vive  anxiété  ;  les  yeux  sont  humides  et 
saillants;  la  d^'sphagie  est  très  nette  ;  la  salive  s'écoule 
au  dehors  et  la  météorisation  du  rumen  apparaît. 

L'évolution  est  très  rapide  ;  on  voit  survenir  de  véri- 
tables accès  de  dyspnée,  caractérisés  par  une  angoisse 
profonde  avec  imminence  de  mort.  Elle  survient  brusque- 
ment par  asphyxie,  quand  on  ne  pratique  pas  prompte- 
ment  la  trachéotomie  (Albrecht    li.  Wyssmann)    2). 

Diagnostic.  —  L'œdème  primitif  débute  brusquement  et 
ne  s'accompagne  d'aucune  déformation  laryngienne  déce- 
lable par  la  palpation. 

L'exploration,  interne,  à  l'aide   de  la  main  introduite 

(Il  Albrecht.  Monatshefle  fiir  Tier/t..  1900,  p.  26. 

{ù)  Wyssmann.  OE'lènie  suraigu  mortel  de  la  glotte  dans  l'urticaire  de  la 
vache.  Schweizer,  Archiv  fïtr  Tierh..  1905,  p.  34. 
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jusque  dans  l'arrière-bouche,  donne  également  un  résultat 
négatif. 

L'intensité  du  cornage  et  de  la  dyspnée  différencient 
l'œdème  de  l'hémiplégie  laryngienne. 

La  trachéotomie  haute,  la  laryngotomie  renseignent 
immédiatement;  ce  sont  là  des  moyens  de  diagnostic  et 
de  traitement. 

Traitement.  —  Quand  on  a  ouvert  la  partie  supérieure 
de  la  trachée  ou  le  larynx,  le  passage  de  l'air  n'est  plus 
une  cause  d'irritation  ou  d'aggravation  de  l'œdème 
laryngien.  On  peut  en  diminuer  l'intensité  en  facilitant 
l'écoulement  de  la  sérosité  à  l'aide  de  scarifications. 
D'ailleurs  l'œdème  tend  à  rétrograder  quand  il  n'est  pas 
l'expression  d'une  maladie  chronique,  organique  ou  d'une 
maladie  infectieuse  mortelle. 

III.  —  CARNIVORES. 

Définition.  —  L'œdème  laryngien  consiste  principale- 
ment dans  une  infiltration  du  chorion  de  la  muqueuse 
glottique,  de  l'une  ou  des  deux  cordes  vocales  et  des 
ventricules  de  la  glotte  dont  les  creux  sont  transformés  en 
saillies  susceptibles  d'obturer  complètement  l'orifice 
laryngien.  Cet  étal  pathologique  a  une  grande  importance 
chez  les  carnivores;  il  cause  la  mort  d'un  grand  nombre 
d'animaux. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  L'œdème  du  larynx  est  tantôt 
primitif,  tantôt  secondaire. 

L'œdème  primitif  est  souvent  l'expression  de  divers  étals 
infectieux  de  la  région  pharyngo-laryngienne  caractérisés 
presque  exclusivement  par  un  œdème  sous-muqueux. 

On  le  voit  survenir  accidentellement  à  la  suite  de  plaies 
de  l'arrière-bouche  produites  par  des  corps  étrangers,  des 
blessures,  etc. 

L'œdème  secondaire  est  le  plus  fréquent;  il  est  souvent 
l'expression  de  la  maladie  du  jeune  âge  el  des  diverses 
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formes  de  broncho-pneumonie,  des  Imneurs  périlaryn- 
giennes,  des  goitres  et  des  cancers  branchiaux,  des 
phlegmons  du  cou,  des  tumeurs  du  médiastin. 

Les  cardiopathies  à  forme  asystolique,  les  altérations 
rénales,    les    néphrites  accompagnées    d'anasarque   sont 


A^ 


Fig.  150.  —  Œdème  laryngien  du  chien. 
A,  A,  saillie  des  replis  aryténo-épiglottiques  œdématiés. 

une  source  importante  d"oedème  laryngien;  cette  infiltra- 
tion vient  souvent  achever  le  malade  (flg.  150). 

Symptômes.  —  La  respiration  est  très  pénible  et 
accélérée  ;  elle  est  dyspnéique  et  s'accompagne  d'un  bruit 
de  cornage  très  intense,  principalement  au  cours  de 
l'inspiration  (1).    La   pénétration  de  l'air    dans  les  voies 


(i)Lesage,  Œdème  de  la  glotte  chez  un  chien.  Recueil  deméd.  vét.,  1904. 

30. 
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respiratoires  exige  un  efl'orl  considérable  et  s'accompagne 
d'un  bruit  de  sifflement;  Texpiration,  d'un  bruit  spécial 
appelé  «  bruit  de  drapeau  ». 

La.  palpation  du  larynx  dénote  une  extrême  sensibilité, 
le  moindre  attouchement  des  cartilages  est  suivi  d'efforts 
de  vomissements. 

La  dysphagie  est  complète  ;  l'animal  a  faim,  il  cherche 
à  manger,  mais  il  ne  peut  prendre  aucune  nourriture  ;  il 
rejette  immédiatement  les  aliments  qu'il  a  mâchés  ; 
l'animal  est  dominé  par  son  oppression  et,  chaque  fois 
qu'il  a  des  nausées,  il  est  en  proie  à  un  accès  de  suffocation. 

La  percussion  de  la  cage  thoracique  ne  révèle  rien 
d'anormal  et  l'auscultation  ne  laisse  percevoir  qu'un  bruit 
laryngien,  extrêmement  intense,  qui  couvre  le  murmure 
respiratoire  et  les  autres  bruits  respiratoires. 

Le  cathétérisme  des  voies  digestives  ne  révèle  rien 
d'anormal  ;  mais  l'inspection  du  fond  de  la  gorge  permet 
de  recueillir  des  signes  caractéristiques.  Pour  pratiquer 
cet  examen,  l'animal  est  immobilisé  sur  une  table  d'opé- 
ration, ses  mâchoires  largement  écartées  à  l'aide  d'un 
spéculum,  la  cavité  buccale,  fortement  éclairée  par  une 
lampe  à  incandescence  et  la  base  de  la  langue  suffisamment 
déprimée  avec  la  spatule  d'une  sonde  cannelée. 

L'orifice  glottique  apparaît  alors  nettement;  on  le  voit 
se  dilater  pendant  l'inspiration  et  se  rétrécir,  au  contraire, 
au  cours  de  l'expiration.  Ses  dimensions  ne  sont  point 
normales  :  les  cordes  vocales  ou  les  replis  aryténo-épiglot- 
tiques  des  deux  côtés  ou  d'un  seul  sont  tuméfiées.  Cette 
tuméfaction  consiste  en  un  œdèiue  séreux  du  tissu  sous- 
muqueux,  et  forme  une  masse  tremblotante  ayant  les 
caractères  d'un  kyste.  Le  rétrécissement  de  l'ouverture 
glottique  qu'il  détermine  est  la  cause  du  bruit  de  cornage 
et  de  la  gêne  respiratoire. 

Tantôt  la  lésion  est  nettement  circonscrite;  l'épiglotte 
demeure  indemne  ;  il  n'y  a  que  les  parties  de  la  mu- 
queuse doublées  d'une  couche  conjonctive  lâche  qui  peuvent 
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se  soulever  ;  la  corde  vocale  acquiert  parfois  une  augmen- 
tation de  volume  cinij  fois  plus  considérable  que  du  côté 
opposé  (Lesage). 

Marche.  —  La  marche  de  ces  œdèmes  n'oiïre  rien  de 
régulier  ;  les  spasmes  de  la  glotte,  presque  inséparables  de 
pareilles  lésions,  déterminent  des  accès  de  suffocation 
paroxystiques. 

L'asphyxie  est  la  terminaison  la  plus  fréquente  de  ces 
accès.  Beaucoup  de  chiens  affectés  d'une  maladie  de  longue 
durée,  trouvent  dans  l'œdème  du  larynx  la  cause  d'une 
mort  rapide. 

Lésions.  —  A  l'autopsie,  le  larynx  présente  une  saillie 
anormale  des  replis  aryténo-épiglottiqiies  et  des  cordes 
vocales  convertis  en  bourrelets  tremblotants.  Les  parties 
infiltrées  diminuent  de  volume  après  une  ou  plusieurs 
incisions  suivies  de  l'écoulement  du  liquide. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile  par  l'inspection 
de  la  muqueuse  laryngienne.  On  peut  s'assurer  du  degré  et 
du  siège  de  la  tuméfaction  anormale. 

Le  cathétérisme  pharyngien  et  œsophagien  fait  recon- 
naître la  présence  de  corps  étrangers  susceptibles  de  pro- 
duire aussi  de  la  dysphagie  et  des  accès  de  dyspnée. 

Traitement.  —  Commencer  par  trachéotomiser  l'animal 
pour  conjurer  l'asphyxie  ;  atténuer  les  lésions  à  l'aide  de 
scarifications  ;  désinfecter  la  muqueuse  à  l'aide  de  pulvé- 
risations phéniquées,  crésylées,  etc. 

On  maintient  la  région  du  cou  chaude  à  l'aide  de  ban- 
dages ouatés.  On  soutient  les  forces  du  malade  à  l'aide 
d'agents  stimulants  comme  le  café  et  le  thé. 

III.  —  SPASME  DU  LARYNX. 

SOLIPÈDES 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  spasmes  toniques  des 
muscles  larvngiens  ont  été  observés  chez  le  cheval  ;  ils 
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procèdent  d'une  excitation  du  laryngé  supérieur.  Toute 
irritation  légère,  intermittente  des  terminaisons  de  ce 
nerf  détermine  le  spasme  laryngien  et  un  accès  de  suffo- 
cation. 

Les  tumeurs  pédiculées  de  la  base  de  la  langue,  de  la 
partie  inférieure  du  pharynx,  projetées  pendant  la  déglu- 
tition ou  l'inspiration  du  côté  de  l'ouverture  glottique, 
excitent  les  filets  sensitifs  des  nerfs  laryngés  et  déterminent 
un  réflexe  constricteur.  Ce  n'est  pas  à  une  occlusion  méca- 
nique qu'il  faut  attribuer  l'asphyxie  ;  celle-ci  est  due  à  la 
contraction  spasmodique  de  l'organe  laryngien. 

La  paralysie  unilatérale  du  larynx  est  fréquemment 
suivie  d'un  accès  de  suffocation  provoqué  parla  contraction 
spasmodique  des  muscles  indemnes.  Le  mécanisme  qui 
paraît  présider  à  ce  phénomène  est  assez  complexe. 
L'hémiplégie  laryngienne  entraîne  la  dyspnée,  car  le  sang 
désoxygéné  est  un  excitant  bulbaire.  Les  î?u<co.'>tïes  retenues 
dans  le  larynx  peuvent  entraîner  un  réflexe  qui  fait  entrer 
en  jeu  les  filets  moteurs  du  nerf  laryngé  supérieur  (1). 

Vasphyxie  consécutive  à  Vinhalation  de  fumée  d'in- 
cendie, de  vapeurs  acres,  irritantes  est  précipitée  par  le 
spasme  laryngien  consécutif  à  l'irritation  de  la  mu- 
queuse. 

L'introduction  cVunc  sonde  à  ti'avers  le  larynx  est  géné- 
ralement une  cause  de  contractions  spasmodiques  de  cet 
organe.  L'enlèvement  du  tube  à  trachéotomie  peut  faire 
reproduire  ce  spasme  et  entraîner  la  suffocation  et  la  mort 
en  quelques  minutes. 

Le  lathyrisme  est  une  source  importante  de  spasmes 
laryngiens  :  la  paralysie  des  muscles  dilatateurs  est  une 
cause  de  dyspnée  qui  devient  le  point  de  départ  du  spasme 
des  constricteurs. 

Symptômes.  —  L'accès  de  spasme  laryngien  débute  brus- 

(l)Lesbre,  vét.  militaire,  Recueil  de  méd.  vét.,  1886.  —  Degive,  Annales 
de  méd.  vét.,  p.  496.  — Dobson,  Spasme  des  muscles  delà  glotte  (Journ. 
des  vét.  du  Midi,  18o8,  p.  409). 
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quement:  ranimai  s'arrête,  étend  la  tête,  ouvre  les  naseaux, 
écarte  les  mâchoires,  frappe  le  sol  des  pieds  de  devant  ;  la 
respiration  cesse,  Tabdomen  demeure  déprimé,  les  côtes 
soulevées;  l'œil  est  saillant,  hagard;  la  face  est  grippée, 
l'anxiété  est  extrême;  il  vacille,  tremble,  tombe,  présente 
des  convulsions  cloniques  et  meurt  asphyxié  en  quelques 
instants.  Parfois  l'animal  fait  une  expiration  suprême  suivie 
d'une  inspiration  profonde  accompagnée  d'un  ronflement 
(juttural. 

La  mort  survient  après  des  accès  persistant  pendant  six 
mois  et  séparés  par  des  intervalles  d'un  ou  plusieurs  joui's 
(C.  Lesbre);  quelquefois  ils  se  reproduisent  journellement. 
Dans  un  cas  rapporté  par  Delwart  et  Ringoot,  les 
accès  apparaissaient  chaque  fois  que  l'animal  était  exercé 
au  trot. 

Diagnostic.  —  La  disparition  rapide  des  accès  et  leur 
fréquence  permettent  d'établir  le  diagnostic.  La  laryngo- 
tomie est  indiquée  pour  aller  à  la  recherche  de  la  cause 
provocatrice  du  spasme  laryngien. 

Traitement.  —  La  trachéotomie  est  une  ressource  immé- 
diate pour  prévenir  l'asphyxie  ;  il  faut  ensuite  ouvrir  le 
larynx  et  pratiquer  l'ablation  des  tumeurs  pédiculées  dont 
la  mobilité  facilite  l'extirpation. 

IV.  —  PARALYSIE  RÉCURRENTIELLE. 

Considérations  générales.  —  Le  cornage  chronique  est 
fonction  d'une  hémiplégie  laryngienne;  cette  altération  est 
invariablement  d'origine  récurrentielle.  Expliquons-nous. 
Un  cheval  affecté  d'un  cornage  indépendant  du  larynx  est 
une  exception;  95  p.  100,  en  effet,  de  chevaux  affectés  de 
ce  trouble  respiratoire  cornent  dune  hémiplégie  laryn- 
gienne. 

Quand  le  cornage  procède  d'une  autre  cause  ou  d'un 
autre  organe,  il  s'exprime  par  un  bruit  si  différent  qu'au- 
cune confusion   n'est  possible.  La  sténose  des  autres  par- 
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ties  de  l'appareil  l'cspiratoire,  notamment  dos  cavités 
nasales,  s'accompagne  de  signes  apparents  et  caracté- 
ristiques :  jetage,  déformation,  ronflement  continu,  bruit 
respiratoire  plus  ou  moins  grave. 

L'hémiplégie  laryngienne  donne  seule  naissance  à  un 
bruit  sifflant,  exclusivement  inspiratoire,  qu'on  ne  retrouve 
même  pas  dans  les  déformations  produites  par  les  tumeurs 
laryngiennes. 

Or,  toute  hémiplégie  laryngienne,  isolée,  résulte  d'une 
paralysie  récurrentielle  périphérique.  Dans  99  p.  100,  en 
efl"et,  des  cas  de  cornage  nerveux,  le  récurrent  est  altéré 
dans  sa  partie  terminale  au  voisinage  de  la  région  laryn- 
gienne. Cette  affirmation  ne  souffre  pas  d'exceptions.  Les 
paralysies  centrales  d'origine  corticale  troublent  la  pho- 
nation ;  elles  ne  modifient  pas  la  respiration.  C'est  qu'elles 
ne  peuvent  intéresser  que  les  constricteurs  laryngiens  ;  les 
dilatateurs  conservent  leur  intégrité.  Tant  que  ces  derniers 
peuvent  assurer  le  libre  passage  de  l'air,  il  ne  peut  y  avoir  de 
cornage.  Les  paralysies  bulbaires  qui  altèrent  le  noyau  du 
pneumogastrique  empiètent  généralement  sur  les  noyaux 
avolsinants  et  s'accompagnent  de  cet  ensemble  syndromique 
connu  sous  le  nom  de  paralysie  labio-glosso-laryngée.  La 
causegénérale,  presque  exclusive  de  toutcornage  chronique, 
c'est,  en^  fin  de  compte,  la  paralysie  récurrentielle.  La 
suppression  de  cette  innervation  réalise  seule  la  paralysie 
unilatérale  des  dilatateurs  laryngiens  et  l'arrêt  de  l'air 
inspiré  «  contre  le  bord  supérieur  de  Varyténoïde  rapproché 
du  plan  médian  »,  la  position  des  cordes  vocales  n'ayant 
qu'une  importance  secondaire  ilans  la  pi'oduction  du  rétré- 
cissement laryngien.  En  se  bi-isant  contre  cet  obstacle,  la 
colonne  d'air  inspiré  engendre  un  bruit  de  sifflement,  d'une 
intensité  proportionnelle  à  la  dyspnée  et  à  la  contraction 
spasmodique  des  constricteurs  laryngiens  généralement 
intacts.  L'altération  du  nerf  étant  primitive,  celle  des 
muscles,  secondaire,  quelle  est  la  source  de  cette  paralysie 
récurrentielle?  Elle  réside  dans  tous  les  foyers  infectieux 
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dans  lesquels  le  nerf  récurrent  plonge  ses  terminaisons. 
(Juand  une  arthrite  suppurée  évolue  au  niveau  du  jarret, 
les  extrémités  nerveuses,  altérées  par  les  toxines  micro- 
biennes, entraînent  la  dégénéi'escence  et  latrophie  des 
muscles  ci'oupiens. 

Les  toxines  microbiennes  qui  altèrent  les  extrémités 
nerveuses  du  récurrent  produisent  également  la  dégéné- 
rescence et  Tatrophie  des  muscles  dilatateurs  du  larynx 
innervés  par  ce  nerf;  l'hémiplégie  laryngienne  et  le  cornage 
en  découlent  directement.  On  peut  donc  définir,  à  quelques 
exceptions  près,  le  cornage  chronique  de  la  manière  sui- 
vante : 

C'est  une  paralysie  récurrentielle,  d'oi'igine  toxique  et 
périphérique,  qui  entraîne  la  paralysie  des  dilatateurs  du 
larynx  et.  consécutivement,  le  rapprochement  d'un  aryté- 
noïde  et  d'une  corde  vocale  du  plan  médian,  d'où  résulte 
un  bruit  de  sifflement  inspiratoire  qui  apparaît  ou  s'exagère 
pendant  le  travail. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Justifions  la  définition  elles 
considérations  générales  qui  précèdent. 

L'origine  périphérique  du  cornage  chronique  reçoit  un 
commencement  de  démonstration  si  l'on  ouvre  le  larynx 
d'un  animal  afïecté  de  ce  trouble  fonctionnel.  On  constate 
qu'il  s'agit  d'une  lésion  unilatérale,  siégeant  presque 
exclusivement  du  côté  gauche  :  c'est  une  hémiparésie  ou 
une  hémiplégie  dans  laquelle  le  muscle  crico-aryténoïdien 
postérieur  n'est  jamais  indemne.  Tous  les  autres  muscles,  à 
l'exception  du  crico-thyroïdien,  peuvent  être  lésés,  et  ils  le 
sont  généralement,  quoique  à  un  moindre  degré  que  le 
crico-aryténoïdien  postérieur.  Sa  paralysie  totale  et  même 
partielle  suffit  à  produire  le  cornage.  Pareille  localisation 
du  mal  ne  saurait  impliquer  une  lésion  centrale  aussi  limitée 
ni  aussi  constante. 

L'expérimentation  a  déjà  mis  le  cerveau  hors  de  cause. 

Les  paralysies  de  la  couche  corticale  du  cerveau  produisent 

des  troubles  fonctionnels  des  muscles  constricteurs  placés 
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SOUS  la  dépendance  des  centres  moteurs  intéressés  ;  la 
fonction  phonétique  est  exclusivement  troublée;  la  fonction 
respiratoire  demeure  intacte. 

Quand,  chez  le  cheval,  on  constate  une  atrophie  exclusive 
des  constricteurs  laryngiens,  cette  altéi'ation  est  unilatérale, 
située  du  côté  gauche  et  revendique  une  origine  périphérique 
(Thomassen). 

Les  lésions  bulbaires  intéressant  le  noyau  du  pneumo- 
gastrique engendrent  un  cornage  plus  ou  moins  intense, 
suivant  que  la  lésion  est  unilatéi'ale  ou  bilatérale,  qu'elle 
atteint  l'origine  de  toutes  les  paires  nerveuses  ou  qu'elle  en 
respecte  quelques-unes,  mais  la  dominante  des  effets  de  ces 
lésions;  c'est  leur  dissémination,  leur  association.  Qu'il 
s'agisse  d'une  paralysie  des  dilatateurs  laryngiens  (crico- 
aryténoïdien  postérieur)  ou  d'une  paralysie  totale  (cons- 
tricteurs et  dilatateurs)  uni  ou  bilatéi-ale;  cette  paralysie 
n'est  pas  isolée,  elle  est  plus  ou  moins  combinée  à  d'autres 
paralysies.  :  paralysie  labio-glosso-laryngée,  paralysie 
laryngienne  et  paralysie  ou  parésie  de  l'arrière-train. 
L'hémiplégie  laryngienne  isolée  est  donc  une  paralysie 
périphérique.  On  ne  peut  plus  incriminer  que  les  muscles 
ou  les  nerfs. 

Jusqu'à  présent,  les  paralysies  myopathiques  pures  du 
larynx  des  solipèdes  sont  considérées  à  juste  titre,  selon 
nous,  comme  hypothétiques.  On  ne  peut  invoquer,  en  effet,  à 
l'appui  de  leur  existence,  la  gravité  des  angines  infectieuses 
et  l'extension  de  ces  inflammations  aux  muscles  envi- 
ronnants :  la  paralysie  qui  succède  à  ces  inflammations  ne 
frappe  point  la  totalité  ou  quelques-uns  des  muscles 
laryngiens  de  droite  et  de  gauche  ;  non,  la  paralysie  siège 
très  régulièrement  «  à  gauche  et  exclusivement  sur  les 
muscles  innervés  par  le  récurrent  gauche  ».  Ce  fait  suffit 
pour  infirmer  la  nature  myopathique  du  cornage  laryngien. 
Ces  paralysies  myopathiques  n'existent  pas. 

Les  paralysies  d'origine  nerveuse  sont  au  contraire  faciles 
à  mettre  en  évidence. 
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Fig-.  loi.  —  Innervation  laryngienne  (Chauveau). 

a,  base  de  la  langue  :  b,  épiglotte  :  c,  aryténoïdes  ;  d,  cartilage  thyroïde 
coupé,  pour  montrer  les  parties  qu'il  recouvre  ;  e,  cartilage  cricoïde  ; 
/",  trachée;  g,  œsophage;  h,  muscle  thyro-arylénoïditn  ;  i,  muscle  crico- 
aryténoïdien  latéral;  j,  muscle  crico-aryténoïdien  postérieur;  k,  muscle 
aryténoïdien  ;  1,  nerf  laryngé  supérieur;  2,  laryngé  inférieur;  3,  branches 
du  laryngé  supérieur  allant  à  lépiglotte  et  à  la  langue  ;  4,  branches  du 
laryngé  supérieur  allant  à  l'œsophage  :  5,  anastomose  très  fine  et  multiple 
entre  les  deux  laryngés  ;  6,  rameaux  trachéaux  ;  7,  branche  du  crico-aryté- 
noïdien postérieur;  8,  branche  du  muscle  crico-aryténoïdien  latéral  ;  9,  bran- 
che du  muscle  thyro-aryténofdien  :  une  partie  se  tamise  à  travers  les  fibres 
du  muscle  et  va  à  la  muqueuse  sous-jacente  ;  10,  branche  du  muscle  aryté- 
no'idien  ;  H,  branche  du  nerf  pharyngien  ;  elle  vient  quelquefois  du  laryngé 
externe.  (Empruntée  à  la  thèse  de  M.  Toussaint.) 


Cadéac.  —  Pathologie  interne.  III. 
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Le  larynx  est  innervé  par  les  rameaux  laryngés  issus  des 
pneumogastriques  et  par  la  première  paire  cervicale.  Les 
laryngés  supérieurs  fournissent  les  filets  sensitifs  etles  filets 
trophiques,  les  laryngés  inférieurs  ou  récurrents,  les  filets 
moteurs  aux  divers  muscles,  sauf  au  crico-thyroîdien  qui  re- 
çoit ses  filets  moteurs  de  la  première  paire  cervicale  (fig.  151). 

Or,  dans  le  cornage,  les  nniscles  atrophiés  sont  précisé- 
ment ceux  de  «  tout  le  territoire  du  récurrent  »  ;  le  crico- 
thyroïdien,  innervé  par  la  première  paire  cervicale,  est 
le  seul  respecté.  D'ailleurs,  les  sections  récurrentielles  pro- 
duisent immédiatement  une  paralysie  flasque  de  la  corde 
vocale  du  même  côté,  le  cornage  et  l'atrophie  des  muscles 
correspondants,  le  resserrement  et  la  déformation  du 
larynx,  la  paralysie  des  muscles  dilatateurs,  l'occlusion  de 
la  glotte.  Ces  recherches,  préparées  parles  observations  de 
Godine,  les  expériences  de  Dupuy,  ont  été  complétées  par 
les  recherches  de  Youath  (1833),  F.  Gunther  (1834), 
Fergusson  (1838),  Môller  (1889),  ïhomassen  (1902). 

Les  effets  des  résections  récurrentielles  varient  suivant 
l'âge  des  animaux  (Longet).  Plus  l'animal  est  jeune,  plus 
le  bruit  qui  succède  à  la  section  du  récurrent  est  intense, 
comme  dans  la  paralysie  spontanée  ou  clinique  ;  chez  les 
chevaux  âgés  de  plus  de  douze  ans,  la  section  du  nerf  ne 
produit  qu'un  cornage  si  faible  qu'on  l'entend  à  peine  au 
trot  et  qu'il  cesse  dès  que  le  cheval  s'arrête.  Chez  les  che- 
vaux jeunes  eux-mêmes,  le  bi'uit  n'est  jamais  aussi 
intense  que  dans  la  paralysie  unilatérale  spontanée  du  ré- 
current (Thomassen).  L'immobilisation  complète  de  l'ary- 
ténoïde  est  suivie  d'un  bruit  moins  bruyant  que  lorsque 
l'aryténoïde  jouit  encore  d'une  certaine  mobilité  (Moller). 

Or  la  section  expérimentale  produit  l'inertie  immédiate, 
complète;  la  paralysie  spontanée  détermine  une  pai*alysie 
progressive,  incomplète.  Toutes  les  fibres  nerveuses  ne 
sont  pas  frappées,  simultanément,  do  dégénérescence  et 
cette  altération  ne  présente  pas  non  plus  dans  toutes  le 
même  degré  d'intensité.  Les  dilatateurs  sont  atteints  les 
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premiers,  les  constricteurs  demeurent  longtemps  ou  tou- 
jours indemnes.  Leur  contraction  spasmodique  produit 
ime  sténose  laryngienne  marquée.  C'est  là  une  cause  im- 
portante de  dyspnée  qui  fait  défaut  dans  les  paralysies 
complètes  :  le  spasme  des  constricteurs  aggrave  considé- 
rablement le  réti'écissement  déterminé  par  la  paralysie 
des  dilatateurs. 

La  paralysie  récmn'entielle  est.  dans  tous  les  cas.  lori- 
gine  du  cornage.  ce  syndi'ome  est  fonction  de  l'hémiplégie 
laryngienne.  Son  inertie  conductrice  a  pour  corollaire 
l'inertie  fonctionnelle  des  muscles  auxquels  il  se  distribue. 
Les  causes  capables  de  provoquer  sa  paralysie  sont  d'ordre 
toxique  ou  d'ordre  mécanique. 

a.  Causes  toxiques.  —  Les  toxi-infections  revendiquent 
l'immense  majorité  des  paralysies  récm'rentielles.  Règle 
générale,  le  cheval  devient  corneur  après  une  affection 
inflammatoire  des  voies  respiratoires.  Or,  ce  mot  inflam- 
matoire signifie  infection.  Toute  infection  engendre  une 
intoxication.  Et  l'intoxication  est  la  principale  source  des 
névrites  et  des  dégénérescences  nerveuses.  La  plupart  des 
toxines  microbiennes  engendrées  dans  le  cours  d'une  inflam- 
mation peuvent  exercer  lem's  funestes  effets  sur  le  système 
récurrentiel.  Leur  intervention,  fréquente,  facile  à  cons- 
tater, est  plus  difficile  à  expliquer.  Agissent-elles  directe- 
ment sur  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  qu'elles 
imbibent  ou  sur  les  cellules  nerveuses  et  par  celles-ci  sur 
les  cylindraxes  qui  en  dérivent? 

La  localisation  excessive  de  la  paralysie  ne  plaide  guère 
en  faveur  de  son  origine  centrale  :  le  pneumogastrique  qui 
donne  naissance  au  récurrent  n'en  partage  point  les  vicis- 
situdes pathologiques;  tout  le  mal  est  cantonné  au  récur- 
rent gauche.  Les  agents  toxiques  ont  une  sorte  d'électivité 
pour  les  terminaisons  de  ce  nerf  et  agissent  en  interrompant 
simplement  le  circuit  réflexe  :  les  muscles  privés  de  leur 
excitateur  naturel  s'atrophient  aussi  rapidement  que  la 
croupe  à  la  suite  d'une  arthrite  du  jarret.  Qu'on  assigne 
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à  cette  atrophie  musculaire  une  origine  réflexe  ;  soit  : 
l'excitation  parlant  de  la  surface  synoviale  enflammée,  les 
nerfs  sensitifs  constituent  la  voie  centripète  du  réflexe 
qui  se  réfléchit  sur  le  centre  spinal  pour  suivre  ensuite  la 
voie  centrifuge  représentée  par  les  nerfs  moteurs  et  tro- 
phiques  qui  émanent  de  ce  centre.  Cette  explication  n'est 
assurément  qu'une  hypothèse  et  je  suis  persuadé  que  ces 
atrophies  comme  celles  des  muscles  laryngiens  ont  une 
origine  toxique.  Ce  rapprochement  que  nous  faisons  entre 
une  lésion  extérieure,  facile  à  apprécier,  comme  la  fonte 
des  muscles  de  la  croupe  et  l'atrophie  des  dilatateurs  du 
larynx  n'est  pas  le  seul  qu'on  puisse  faire.  Dans  les  deux 
cas,  cette  atrophie  est  un  obstacle  important  au  rétablis- 
sement des  fonctions  après  la  disparition  de  la  cause  pro- 
vocatrice ;  sa  durée  est  longue;  elle  peut  s'atténuer;  mais 
elle  n'a  aucune  tendance  à  la  guérison  et  elle  disparaît 
rarement  d'une  manière  complète  (1). 

Les  principales  maladies  à  la  suite  desquelles  les  muscles 
dilatateurs  du  larynx  éprouvent  ces  phénomènes  atro- 
phiques  sont  :  les  angines  simples  ou  gourmeuses,  les  bron- 
chites et  les  pneumonies.  Toutes  les  maladies  aiguës  des 
voies  respiratoires  sont,  en  un  mot,  des  causes  de  cornage 
chronique.  Leur  diversité  de  siège  semble  impliquer  une 
diversité  d'origine  des  toxines  que  nous  incriminons.  Ce 
n'est  là  qu'une  apparence.  Les  bronchites  et  les  pneumo- 
nies ne  sont  généralement  pas  des  inflammations  isolées; 
elles  sont  précédées  ou  accompagnées  d'angines.  Cette 
inflammation  devient,  en  somme,  l'élément  morbide  prin- 
cipal qui  enfante  le  cornage.  Et  c'est  le  cas  de  répéter  ici 
qu'il  y  a  angine  et  angine.  Toutes  les  inflammations  angi- 
neuses  ne  laissent  pas  après  elles  le  même  pourcentage 
d'hémiplégies  laryngiennes.  Ce  sont  les  angines  gourmeuses 
qui  triomphent  et  qui  revendiquent  la  majorité,  sinon  la 
totalité  des  cas  de  cornage  nerveux.  On  est  ainsi  conduit  à 

(1)  Voyez  Arthrites  aiguës,  in  Pathologie  chirurgicale. 
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accorder  aux  toxines  de  la  gourme,  élaborées  au  niveau 
de  la  muqueuse  pharvngo-laryngienne.  une  activité  spéciale 
sur  les  extrémités  nerveuses  récurrentielles.  Les  recherches 
histologiques  de  Thomassen  démontrent,  nettement,  la 
dégénérescence  de  ces  extrémités  nerveuses  qui  peuvent 
être  atteintes  isolément.  La  vulnérabilité  du  nerf  réside 
exclusivement  là.  Une  pareille  électivité  dans  l'action 
des  toxines  respectant  les  terminaisons  du  nerf  de 
droite  pour  ne  frapper  que  celles  du  nerf  de  gauche  ne 
peut  manquer  de  nous  surprendre.  Vainement  invoquera- 
t-on  lélectivité  des  principes  toxiques  renfermés  dans  les 
gesses,  les  vesces;  ces  agents  produisent  ducornage  et  des 
paralysies  récurrentielles  de  la  moelle,  mais  ils  ne  pro- 
duisent généralement  pas  que  du  cornage  et  des  paralysies 
récurrentielles  :  on  observe  des  monoplégies  diverses,  la 
congestion,  la  raideur  du  train  postérieur,  et  la  dissémi- 
nation des  lésions  témoigne  de  la  ditfusion  des  principes 
toxiques.  Le  lathyrisme  constitue,  en  somme,  un  empoi- 
sonnement général  caractérisé  par  des  localisations  mul- 
tiples :  mais  la  paralysie  du  fémoral  antérieur  dans  Ihémo- 
globinurie  paroxystique,  du  petit  fémoro-poplité  dans  la 
gourme,  la  paralysie  des  extenseurs  dans  le  satm'nisme  ne 
démontrent-elles  pas  l'existence  de  ces  électivités  décon- 
certantes ?  Les  données  actuelles  ne  plaident  guère  en 
faveur  d  une  action  mécanique  unilatérale.  Il  est  bien  diffi- 
cile d'admettre  que  cette  paralysie  résulte  d'une  compres- 
sion du  récurrent  au  niveau  du  trou  qu'il  traverse  pour 
s'épuiser  dans  la  portion  sous-glottique  de  la  muqueuse 
laryngienne.  On  peut  affirmer  seulement  aujourd'hui  que 
l'altération  du  récun^ent  est  extrêmement  limitée  ;  si  dans 
quelques  cas.  on  peut  trouver  des  indices  de  dégénéres- 
cence à  une  distance  de  30  à  40  centimètres  du  larynx,  ces 
lésions  n'intéressent  que  quelques  tubes  nerveux  ;  sa  dégé- 
nérescence ne  devient  complète  qu'à  partir  du  parcours  où 
il  se  place  au-dessus  du  cartilage  cricoïde.  au  point  précis 
où  il  innerve  un  rameau  du  crico-aryténoïdicn  postérieur. 
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Quelques  centimètres  plus  loin,  du  côté  du  centre,  on  trouve 
encore  des  fibres  intactes,  tandis  qu'elles  ont  disparu  plus 
haut  vers  la  périphérie  (Thomassen).  Le  nombre  des  fibres 
altérées  est  proportionnel  au  nombre  des  muscles  dégé- 
nérés. Quand  ces  muscles  du  côté  paralysé  ont  encore  des 
faisceaux  musculaires  plus  ou  moins  bien  conservés,  le  nerf 
montre  aussi  un  plus  grand  nombre  de  fibres  normales. 

«  Si  l'atrophie  musculaire  est  exclusivement  localisée 
aux  constricteurs  comme  dans  les  cas  d'aphonie,  la  dégé- 
nérescence nerveuse  est  limitée  au  bout  terminal  extrême 
du  récurrent,  spécialement  au  point  où  il  se  réfléchit  pour 
se  dii'iger  en  avant  en  se  plaçant  sous  le  cartilage  thyroïde, 
là  où  se  détachent  les  branches  destinées  au  crico-ary- 
ténoïdien  postérieur  et  à  l'aryténoïdien.  L'altération 
nerveuse  se  propage  ensuite  lentement  vers  l'extrémité 
centrale.  La  paralysie  du  crico-aryténoïdien  postérieur 
passe  alors  au  premier  plan,  et  les  troubles  respiratoires 
deviennentapparents.  Quand  des  fibres  nerveuses  persistent 
encore  dans  la  partie  périphérique  du  récurrent,  une  por- 
tion plus  ou  moins  grande  des  muscles  laryngiens  est  con- 
servée; ce  sont  tantôt  les  uns,  tantôt  les  autres  qui  sont 
respectés  ;  la  dégénérescence  du  crico-aryténoïdien  pos- 
térieur ne  l'emporte  pas  toujours  sur  celle  des  consti'ic- 
teurs.  »  (Thomassen).  Le  récurrent,  du  côté  paralysé,  est 
toujours  plus  petit  que  son  congénère  opposé;  il  n'offre 
souvent,  vers  sa  terminaison,  que  la  moitié  du  volume  du 
récurrent  droit.  Cette  localisation  presque  exclusive  de 
l'atrophie  à  l'extrémité  péiùphérique  du  récurrent  inno- 
cente à  peu  près  complètement  toutes  les  influences  méca- 
niques, toutes  les  maladies  considérées  jusqu'à  présent 
comme  susceptibles  d'altérer  ce  nerf  dans  son  parcours. 
La  région  laryngienne  étant  le  foyer  pathologique  de  la 
paralysie  récurrentielle  dans  99  p.  100  des  cas  de  coi'nage 
nerveux  ;  il  est  évident  que  l'ensemble  des  causes  qui  pro- 
duisent le  centième  cas,  n'ont  qu'une  importance  bien  mi- 
nime. Et  pourtant,   ce  sont  elles  qui  ont  suscité  le  plus 
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d'observations  et  de  théories  pour  expliquer  leur  action 
purement  mécanique. 

Si,  parfois,  des  néoformations  pathologiques  peuvent 
englober  le  récurrent,  le  comprimer  et  l'atrophier,  il  faut 
reconnaître  que  cet  accident  est  rare. 

Les  tumeurs  cervicales  (goitre,  cancer  de  l'œsophage), 
l'adénopathie  trachéo-bronchique  consécutive  à  la  gourme, 
à  la  tuberculose,  aux  tumeurs  cancéreuses,  l'anévrvsme 
de  la  crosse  de  laorte  sont  les  principales  causes  de  com- 
pression récurrentielle  du  côté  gauche  : 

Le  nerf  qui  abandonne  le  pneumogastrique  près  de  la 
racine  du  poumon  pour  se  réfléchir  en  avant  en  se  con- 
tournant de  gauche  à  droite,  derrière  la  crosse  de  l'aorte, 
arrive  vers  la  face  inférieure  de  la  trachée  et  se  trouve 
ainsi  compi'is  entre  les  ganglions  lymphatiques  et  le  tube 
trachéal. 

Les  faits  rapportés  par  Dupuy,  Fergusson,  Gunther,  Bassi. 
Trasbot,  etc..  témoignent  de  la  possibilité  dune  atrophie 
nerveuse  produite  par  ce  mécanisme.  Nous  avons  nous- 
même  rencontré  chez  un  cheval  corneur.  une  tumeur  mé- 
lanique  qui  comprimait  le  pneumogastrique,  le  grand 
sympathique  et  le  récurrent  vers  le  tiers  supérieur  de 
l'encolure  du  côté  droit  (fig.  132). 

L'anévrysme  de  la  sous-clavière  droite  peut  comprimer 
le  récurrent  droit  :  mais  citer  ces  faits,  c'est  reconnaître 
implicitement  leur  caractère  exceptionnel. 

Ni  les  blessures  accidentelles  du  nerf  à  la  suite  de 
chutes,  de  strangulation,  de  piqùi'es,  de  plaies  diverses,  ni 
les  affections  diverses  de  la  poitrine  (pneumonies,  pleu- 
résies, péricardites)  ne  peuvent  constituer  un  contingent 
étiologique  sérieux.  Ces  causes  pathologiques  ne  sont 
presque  jamais  déterminantes:  mais  on  ne  peut  lem*  nier 
toute  influence.  L'action  mécanique  est.  en  pathologie, 
une  cause  fréquente  de  localisation  :  elle  peut  ici  jouer, 
avec  le  concours  des  causes  anatomiques,  un  rôle  prédis- 
posant qu'il  ne  faut  pas  négliger. 
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L'association  de  ces  deux  ordres  d'influences  peut  dimi- 
nuer la  vitalité  du  récurrent  gauche,  et  exagérer  sa  vulné- 
rabilité au  niveau  du  larynx.  On  cite,  en  effet,  les  cas  de 
paralysie  récurrentielle  droite.  Signalée  par  Prinz,  Gurlt. 
Fergusson,  Thomassen,  elle  n'a  jamais  été  observée  par 

Gunther.  La  paralysie  des 
deux  récurrents  est  encore 
plus  rare.  Assurément, 
la  disposition  anatomique 
du  récurrent  gauche  n'est 
pas  étrangère  à  cette  lo- 
calisation. Ce  nerf,  à  son 
émergence  du  tronc  du 
pneumogastrique,  près 
de  la  racine  du  poumon, 
passe  derrière  la  crosse 
de  l'aorte  pour  se  réfléchir 
en  avant,  il  arrive  sous  la 
face  inférieure  de  la  tra- 
chée et  sort  de  la  poitrine; 
il  suit  la  face  inférieure, 
puis  la  face  gauche  de  la 
trachée  et  gagne  le  larynx 
placé  sous  la  carotide  ; 
il  a  ainsi  un  trajet  plus 
long  à  parcourir  dans  le 
thorax  que  le  nerf  de 
droite  ;  à  sa  sortie,  il  est 
plus  exposé  àsoufl'rir  de  la  compression  résultant  de  l'hyper- 
trophie des  ganglions  de  l'entrée  de  la  poitrine  que  son  con- 
génère situé  plus  profondément  ;  il  est  moins  à  l'abri  que 
ce  dernier  des  accidents  pathologiques,  provenant  du 
cœur,  du  péricarde,  de  la  plèvre,  de  la  trachée.  L'action 
mécanique  lointaine,  alliée  à  l'action  toxique  laryngienne 
permet  k  celle-ci  de  produire  tous  ses  désordres.  Sans 
méconnaître   l'importance  des  accidents  mécaniques  ou 


Fig.  152.  —  Tumeur  mélanique  du  cou 
comprimant  les  nerfs. 

A,  carotide  ;  B,  tumeur  mélanique  ;  C, 
pneumogastrique;  D,  récurrent- 
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pathologiques  qui  peuvent  atteindre  le  récurrent  de  son 
origine  à  sa  terminaison  ;  il  ne  faut  pas  l'exagérer.  L'inven- 
taire de  ces  causes  prouve  suffisamment  que  leur  ingérence 
est  exceptionnelle.  On  ne  peut  attribuer  une  plus  grande 
influence  aux  rapports  anatomiques  du  nerf  avec  la  partie 
postérieure  de  la  ci'osse  de  l'aorte. 

Cette  position  lui  donne  l'apparence  d'une  corde  fixée 
au  larynx  et  accrochée  à  l'aoï'te  qui  la  tiraille,  l'allonge  et 
l'entraîne  avec  elle.  Ces  tiraillements  commencent  dès  la 
vie  fœtale  et  se  poursuivent  au  fur  et  à  mesure  de  l'accrois- 
sement du  corps,  de  l'allongement  de  l'encolure  et  du 
déplacement  du  cœur  en  arrière  (Martin).  Le  nerf 
étiré  perd-il  ainsi  ses  propriétés  physiologiques^  Afin  de 
le  prouver,  on  invoque  une  série  d'arguments: 

1'  Le  cornage  est  plus  fréquent  sur  les  sujets  à  encolure 
longue  et  grêle  comme  les  anglais  de  pur  sang,  que  sur  les 
chevaux  qui  n'ont  pas  cette  conformation  ou  cette  origine  ; 
c'est  que  chez  ces  animaux,  le  nerf  est  mal  protégé  au 
niveau  de  l'aorte;  en  raison  du  développement  considé- 
rable du  système  vasculaire,  de  la  rareté  du  tissu  con- 
jonctif  adipeux  chez  ces  animaux  ; 

2°  Le  cornage  commence  souvent  pendant  la  période  de 
l'entraînement,  époque  à  laquelle  ses  tissus  s'affermissent 
tandis  que  le  tissu  graisseux  disparaît  ; 

3°  La  ci'osse  de  l'aorte  a  un  diamètre  renflé  qui  exagère,  à 
chaque  pulsation  la  tension  exercée  sur  le  récurrent  qui  est 
comprimé  dans  son  trajet  entre  l'aorte  et  la  trachée.  Cette 
compression  se  traduit  constamment,  chez  tous  les  soli- 
pèdes.  par  un  aplatissement  du  nerf  à  l'endroit  où  il  passe 
entre  l'aorte  et  la  trachée. 

Avant  d'accepter  ces  déductions  anatomiques.  il  y  a  lieu 
de  se  rappeler  que  la  fonction  fait  l'organe.  D'ailleurs, 
d'autres  causes  (refroidissements,  infections)  interviennent 
et  permettent  d'expliquer  la  fréquence  du  cornage  chez  les 
animaux  de  certaines  races  qui  sont  plus  exposés  à  en 
subir  les  effets  en  raison  de  leur  mode  d'utilisation.  Les 

.31. 
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recherches  de  Thomassen  établissant  péremptoirement 
mie  dans 99  p.  lOOdes  cas  de  cornage  nerveux  le  récurrent 
éprouve  des  altérations  près  de  son  extrémité  périphérique, 
c'est-à-dire  au  niveau  de  sa  terminaison  laryngienne,  ont 
achevé  de  ruiner  toutes  les  théories  d'ordre  anatomique. 
L'hérédité  du  cornage  ne  résulte  donc  plus  de  la  trans- 
mission d'une  disposition  anatomique  vicieuse,  mais  de  la 
perpétuation  d'une  tare  des  générateurs  qui  se  répète  dans 
le  tissu  homologue.  L'émulsion  hépatique  injectée  sous  la 
peau  d'une  femelle  en  gestation  réduit  en  bouillie  le  foie 
du  foetus;  le  nerf,  intoxiqué  de  l'un  des  générateurs,  ne 
transmet  aux  descendants  qu'un  nerf  extrêmement  vulné- 
rable, prêt  à  se  désagréger.  C'est  pour  ce  motif  que  tous 
les  tarés  doivent  être  castrés. 

Symptômes.  — La  paralysie  récurrentiolle  s'accompagne 
de  troubles  fonctionnels  caractéristiques.  Normalement, 
les  muscles  crico-aryténoïdiens  postérieurs,  en  se  con- 
tractant, écartent  les  cartilages  aryténoïdes  et  les  font, 
basculer  sur  le  cartilage  cricoïde;  ils  ouvrent  l'entrée  du 
larynx,  la  glotte  et  assurent  ainsi  la  libre  circulation  de 
l'air.  Quand  ces  muscles  sont  paralysés,  le  bord  supérieur 
de  l'aryténo'ide  gauche  descend  et  se  rapproche  beaucoup 
plus  du  plan  médian  que  son  congénère  droit.  L'ouverture 
pharyngienne  du  larynx,  circonscrite  par  l'épiglotte,  les 
replis  ary-épiglottiques  et  les  cartilages  aryténoïdes,  — 
nettement  visible  quand  on  incise  le  cartilage  cricoïde  et 
le  ligament  crico-thyroïdien,  —  apparaît  rétrécie,  mani- 
festement asymétrique  par  suite  du  déplacement  de  l'ary- 
ténoïde  gauche,  rapproché  inférieurement  de  la  ligne 
médiane.  La  descente  de  ce  cartilage  et  sa  projection  en 
dedans  sont  d'autant  plus  prononcées  que  les  parties  molles 
du  larynx  sont  plus  souples,  c'est-à-dire  que  les  animaux 
sont  plus  jeunes,  et  que  le  courant  inspiratoire  est  plus 
intense. 

Consécutivement  à  l'abaissement  du  cartilage,  la  corde 
vocale  insérée  sur  son  bord  inférieur,  est  légèrement  portée 
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en  bas  et  en  derfans,  rapprochée  par  conséquent  de  la  corde 
vocale  opposée,  ce  qui  produit  un  rétrécissement  notable 
delà  partie  inférieure  de  la  glotte:  mais  là  n'est  pas  la 
cause  principale  du  cornage.  Elle  réside  dans  l'arrêt  de 
lair  inspiré  contre  le  bord  supérieur  de  l'arjténoïde 
rapproché  du  plan  médian.  Parfois  légèrement  soulevé  et 
rejeté  en  dehors,  au  début  de 
1  inspiration,  sous  l'influence  du 
crico-thyroïdien  demeuré  normal 
ou  même  hypertrophié  qui  relève 
en  haut  et  en  arrièi'e  la  plaque  du 
cricoïde  et  légèrement  Taryté- 
noïde  qui  y  est  attaché,  ce  carti- 
lage est  rapidement  rejeté  en  bas 
dans  le  plan  médian  parles  fortes 
colonnes  d'air  inspiré.  Il  finit  par 
s'immobiliser  dans  cette  position 
qui  peut  même  s'aggraver  sous 
l'influence  de  l'hypertrophie  des 
muscles  aryténoidiens  du  côté 
droit  (Dieckerhoff). 

Ces  changements  résultent  es- 
sentiellement de  l'impuissance 
ou  de  l'insuitisance  contractile 
des  muscles  dilatateurs  de  la 
glotte  (crico-aryténo'idiens  pos- 
térieurs) yûg.  lo3j. 

En  résumé,  quand  le  cartilage  aryténoïde  et  les  cordes 
vocales  gauches  deviennent  inertes  par  défaut  ou  insuffi- 
sance de  contraction  des  muscles  qui  les  font  mouvoir,  il  en 
résulte,  sous  l'influence  de  la  pression  de  l'air  inspiré, 
un  refoulement  de  l'aryténoïde  du  côté  afi"ecté  vers  le 
fond  de  la  cavité  laryngienne  ;  en  même  temps,  ce 
cartilage  est  porté  contre  celui  du  côté  opposé.  Tant 
que  l'inspiration  est  calme,  l'ouverture  laryngienne 
suffit,  malgré  l'inaction  des  muscles  dilatateurs,  et  l'air 


Fig.  1-53.   —  Entrée  du  larynx. 

A,  ouverture  du  larynx;  B, 
épiglotte  :  C,  entrée  du  ventri- 
cule latéral  :  D,  corde  vocale  ; 
E.  infuadibulum  œsophagien 
ouvert  ;  F,  piliers  postérieurs 
du  voile  du  palais. 
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traverse  encore  silencieusement  le  détroit  laryngien. 
Dès  que  cette  fonction  s'accélère,  la  pression  augmente, 
le  retoulemcnt  de  Taryténoïde  s'exagère  et  l'ouverture 
du  larynx  diminue  considérablement  de  calibre.  L'inspi- 
ration peut  alors  être  interrompue  ;  en  tout  cas,  l'air 
s'engage  avec  force  dans  les  voies  rétrécies  et  produit  un 
bruit  assez  fort  au  niveau  du  cartilage  aryténoïde  faisant 
office  de  l'anche  d'un  sifflet. 

Quand  il  y  a  paralysie  bilatérale  du  larynx,  les  deux 
aryténoides  se  portent,  simultanément,  au-devant  de  la 
glotte  pendant  l'inspiration  et  les  deux  cordes  vocales 
exécutent  le  mouvement  commandé  par  les  cai'tilages  ; 
le  calibre  de  sa  partie  supérieure  se  trouve  considéra- 
blement réduit  et  le  cornage  se  fait  entendre  avec  son 
maximum  d'intensité  (Cadiot). 

La  PALPATiON  du  larynx  permet  de  reconnaître  l'atro- 
phie des  muscles;  l'aryténoïde  gauche  se  laisse  refouler 
plus  facilement  et  plus  profondément  que  son  congénère  ; 
cette  manœuvre  provoque  quelquefois  du  cornage  au 
repos. 

La  PRESSION  du  larynx  détermine  souvent  une  toux 
sifflante  caractéristique  ou  produit  un  véritable  bruit  de 
cornage  ;  il  suffit  pour  cela  «  de  fixer  d'une  main  le  larynx 
et,  à  l'aide  des  doigts,  d'exercer  une  pression  alternative 
sur  l'un  ou  l'autre  aryténoïdien,  de  façon  à  le  refouler  en 
bas  et  en  dedans  et  à  relâcher  ainsi  la  corde  vocale  du 
côté  non  paralysé  »  (Rôll). 

La  PERCUSSION  de  la  poitrine  provoque  des  tiniits  thora- 
ciques  profonds  indiquant  l'ouverture  des  cordes  vocales, 
avec  une  toux  subite,  caractéristique.  Il  est  à  remarquer 
que  ces  troubles  ne  s'observent  que  chez  les  chevaux  grave- 
ment atteints. 

A  l'examen  du  larynx  par  la  bouche  maintenue  ouverte 
à  l'aide  du  pas-d'àne,  il  serait  possible,  d'après  Bassi,  de 
constater  le  déplacement  de  l'aryténoïde,  le  relâchement, 
ainsi  que  la  déviation  de  la  corde  vocale. 
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Signes  rationnels.  —  Le  bruit  de  cornage  et  la  dyspnée 
sont  les  sym]it6mes  dominants  de  ces  paralysies. 

L/B  syndrome  cornage,  connu  sous  le  nom  de  sifflage, 
de  sifflement,  de  ronflement,  de  halley,  n'est  pas  exclusi- 
vement sous  la  dépendance  du  rétrécissement  déterminé 
par  la  parah'sie  laryngienne  ;  ses  causes  sont  multiples  ; 
c'est  ce  qui  faisait  dire  à  Perciwal  qu'il  est  souvent  aussi 
difficile  de  reconnaître  ce  qui  le  produit,  que  de  deviner, 
par  le  cri  d'une  personne,  la  cause  de  la  douleur  qu'elle 
éprouve.  En  réalité,  il  est  généralement  facile  de  recon- 
naître l'origine  du  cornage.  Quand  il  procède  des  narines 
ou  des  cavités  nasales,  le  bruit  qui  se  fait  entendre  con- 
siste dans  une  sorte  de  bruissement  qui  diffère  toujours  du 
sifflement  caractéristique  propre  au  cornage  lai'yngien. 
D'ailleurs  les  statistiques  faites  dans  ces  dernières  années 
ont  prouvé  que,  règle  générale,  le  cornage  est  fonction  de 
la  parésie  ou  de  l'hémiplégie  laryngienne.  Ce  bruit  se  pro- 
duit à  l'inspiration  seulement,  rarement  au  deux  temps  de 
la  respiration:  il  est  généralement  imperceptible  au  repos; 
il  augmente  progressivement  d'intensité  pendant  l'exer- 
cice. 

Le  travail  au  pas.  au  trot  ou  au  galop  suivant  la  race  et  le 
mode  d'utilisation  des  animaux  suspects,  est  le  moyen  pra- 
tique de  mettre  le  cornage  en  évidence.  On  attelle  les  che- 
vaux de  gros  trait  ou  de  voiture  et  on  les  soumet  à  de  vio- 
lents efforts  de  tirage;  on  fait  trotter  ou  galoper  en  cercle 
les  chevaux  de  selle.  .Vvant  d'essayer  les  uns  et  les  autres, 
il  y  a  des  précautions  à  prendre  pour  éviter  toutes  les  causes 
d'erreur.  11  faut  toujours  s'assurer  que  le  collier  est  bien 
ajusté,  que  la  sous-gorge  n'est  pas  trop  serrée,  que  le 
caveçon  est  bien  mis.  placé  haut  et  serré  sur  le  chanfrein; 
il  faut  enfin  constater  l'absence  de  jetage,  de  sensibilité  de 
la  gorge  et  de  fièvre. 

Le  temps  d'exercice  nécessaire  pour  provoquer  le  bruit  de 
cornage  est  variable  ;  mais  il  ne  faut, dans  aucun  cas, dépasser 
la  limite  des  forces  du  sujet .  Trois  ou  quatre  tours  de  galop 
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en  cercle  peuvent  suffire  poiu"  faire  apparaître  le  siffle- 
ment chez  le  cheval  de  selle  ou  de  trait  léger;  mais  ordinai- 
rement, ce  bruit  insolite  commence  à  se  faire  entendre  vers 
le  huitième  ou  le  neuvième  tour,  c'est-à-dire  après  un  galop 
de  moins  de  quatre  cents  mètres.  «  L'essai  d'un  cheval  doit 
être  arrêté  après  douze  tours  au  galop  à  droite  et  autant 
à  gauche,  c'est-à-dire  après  une  course  d'environ  un  kilo- 
mètre; il  faut  environ  trois  minutes  pour  cet  examen  (i). 

Le  trajet  qu'on  fait  parcourir  aux  chevaux  de  gros  trait 
ne  dépasse  généralement  pas  quatre  cents  mètres;  on  est 
sûr  d'arriver  à  un  résultat  probant  dans  cet  espace  si  l'ani- 
mal est  attelé  à  un  tombereau  vide  dont  on  empêche  les 
roues  de  tourner  ou  si  on  lui  fait  gravir  une  côte  en  ser- 
rant le  frein  du  véhicule. 

Le  bruit  de  cornage  qui  se  produit  dans  le  cours  de  ces 
essais  est  un  léger  sifflement,  un  sifflement  aigu,  un  bruit 
rugueux,  un  bruit  de  corne,  un  bruit  vibrant  toujours 
sifflant;  c'est  là  le  signe  caractéristique  de  l'hémiplégie 
laryngienne,  du  cornage,  qui  se  manifeste  dans  plus  de 
96  p.  400  des  cas;  tout  bruit  de  ronflement  est  générale- 
ment extralaryngien  et  toujours  produit  par  d'autres 
causes  que  la  paralysie  récurrentielle.  Quand  le  cornage 
n'est  pas  un  bruit  de  sifflement,  il  faut  donc  se  méfier;  il 
peut  être  dû  à  des  causes  passagères  ;  il  peut  disparaître 
rapidement.  C'est  ainsi  que  les  chevaux  gras,  les  juments 
récemment  retirées  du  pâturage  ont  une  respiration 
bruyante,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  cornage.  Le 
sifflement  huileux  qu'on  constate  quelquefois  au  premier 
temps  de  galop  disparaît  par  l'exercice. 

Certains  chevaux  marquent  bruyamment  l'expiration  à 
chaque  temps  de  galop  ;  d'autres  font  battre  les  ailes  du 
nez,  ce  qui  fait  un  bruit  vibrant  caractéristique.  Il  n'y  a  qu'à 
activer  l'exercice  au  galop,  pour  que  tous  ces  bruits  dispa- 
raissent; la  suractivité  respiratoire  régularise  assez  vite 
les  mouvements  d'inspiration  et  d'expiration. 

(1)  Sambelle,  Jouryi.  des  vél.  înilit.,  1900,  p.  333. 
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Le  cornage  véritable,  inappréciable  au  repos,  augmente 
progressivement  d'intensité.  Au  début,  il  est  nécessaire 
d'approcher  l'oreille  des  naseaux  pour  l'entendre;  il  cesse 
presque  immédiatement  tant  que  les  muscles  atîaiblis 
peuvent  assurer,  quoique  imparfaitement,  la  dilatation  du 
larynx;  il  s'aggrave  quand  les  dilatateurs,  simplement 
parésiés,  sont  entièrement  paralysés  et  dégénérés. 

Le  sifflement  se  manifeste  alors  après  quelques  moments 
de  galop,  de  trot,  et,  plus  lard,  au  moindre  effort  qu'effectue 
l'animal  pour  avancer  ou  reculer. 

Quand,  en  plein  galop,  on  arrête  un  cheval  légèrement 
si  f fleur  pour  lui  laisser  reprendre  haleine  et  qu'ensuite  on 
le  fait  brusquement  repartir  à  allure  vive,  le  sifflement 
s'accentue  pendant  quelques  secondes,  puis  il  reprend  le 
timbre  ordinaire  qu'il  avait  avant  cet  arrêt.  C'est  un  pro- 
cédé excellent  pour  être  fixé  sur  des  cas  de  cornage  peu 
bruyant. 

Lesvndrome  dyspnée esi  en  rapport  avec  la  température, 
avec  l'intensité  du  cornage  et  la  durée  de  l'exercice.  Il  se 
produit  quelquefois  de  véritables  paroxysmes  accompagnés 
d'accès  de  suffocation  pendant  lesquels  l'animal  peut  tomber 
et  mourir. 

Quelques  minutes  de  repos  suffisent  pour  amener  la  dis- 
parition des  signes  aspl\yxiques  et  dyspnéiques.  L'origine 
de  ces  troubles  ne  peut  être  rapportée  à  la  paralysie 
laryngienne. 

Ils  sont  l'expression  d'un  spasme  laryngien  qui  détermine 
l'occlusion  de  la  glotte.  Ce  spasme  est  subordonné  à  une 
paralysie  incomplète  du  larynx.  Quand  les  dilatateurs  sont 
seuls  frappés  de  paralysie,  la  contraction  des  autres  muscles 
produit  une  sténose  du  larynx  plus  prononcée  que  dans  les 
cas  où  la  dégénérescence  atteint  également  tous  les  muscles. 
Le  spasme  des  constricteurs  a  un  rôle  presque  aussi 
important  dans  la  production  du  cornage  et  de  la  dyspnée 
que  la  paralysie  des  dilatateurs.  On  peut  affirmer  que  les 
dégénérescences   récurrentielles    spontanées,    demeurant 
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longtemps  incomplètes,  sont  suivies  du  spasme  des  cons- 
tricteurs et  de  l'immobilité  du  cartilage  aryténoïde  en 
position  médiane.  On  peut  dire  que  le  cornage  est  d'autant 
moins  accusé  que  la  paralysie  récurrentielle  est  plus  com- 
plète. C'est  qu'à  ce  moment  la  contraction  spasmodique 
des  constricteurs  ne  vient  pas  exagérer  la  sténose  laryn- 
gienne. Tant  que  ces  muscles  conservent,  au  contraire,  leur 
constractilité,  ils  sont  susceptibles  de  provoquer  des  accès 
de  spasme  glottique  bilatéral  ou  un  état  spasmodique  à 
paroxysmes  réveillés  par  l'exagération  de  la  dyspnée  inspi- 
ratoire  engendrée  par  un  travail  pénible.  Cette  dyspnée  ne 
fait  jamaisdétaut,  même  au  repos,  chez  lesanimaux  affectés 
d'un  cornage  nerveux.  La  respiration  des  animauxcorneurs 
est  généralement  irrégulière.  Le  réti'écissement  du  détroit 
laryngien  détermine  toujours  un  certain  degré  d'anoxyhé- 
mie  dont  le  soubresaut  est  la  principale  manifestation. 
V inspiration,  plus  souvent  l'expiration,  est  saccadée,  irré- 
gulière, entrecoupée  :  les  chevaux  corneurs  sont  affectés 
du  syndrome  pousse. 

La  toux  se  fait  entendre  très  fréquemment  aux  pre- 
miers efforts  de  tirage;  elle  est  tremblotante  et  paraît 
due  à  l'occlusion  incomplète  de  la  glolte.  Elle  ressemble 
à  une  expiration  forcée  et  elle  est  suivie  d'une  inspiration 
profonde,  accompagnée  parfois  d'un  ronflement  produit 
par  la  vibration  des  cordes  vocales  et  des  parois  du  larynx. 

Marche.  Terminaison.  Pronostic.  —  La  marche  des 
laryngoplégies  est  extrêmement  variable;  elle  est  généra- 
lement lente,  chronique  et  incurable. 

Chez  un  grand  nombre  de  sujets,  la  dyspnée  et  le  cor- 
nage  sont  longtemps  peu  accentués  même  aux  allures 
vives;  ils  peuvent  être  utilisés  sans  recourir  à  la  tra- 
chéotomie. Chez  d'autres,  la  paralysie  s'aggrave  rapide- 
ment et  le  cornage  devient  tellement  intense  qu'il  n'est 
pas  compatible  avec  l'utilisation  des  animaux.  Parfois 
même,  les  troubles  respiratoires  sont  si  prononcés  que 
les  paroxysmes  dyspnéiqiies  peuvent    entraîner   la  mort 
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rapide  par  asphyxie.  Si  l'ineurabilité  de  ces  paralysies 
n'est  pas  absolue,  on  ne  peut  jamais  espérer  une  guéri- 
son  complète. 

Les  paralysies  des  nerfs  laryngés  supérieurs  guérissent; 
celles  qui  dépendent  d'intoxications  (jarosse)  disparaissent 
toujours  par  la  suppression  des  aliments  nocifs;  les  para- 
lysies récurrentielles  sont  généralement  incurables. 

A  quelle  cause  faut-il  attribuer  cette  incurabilité?  La 
plupart  des  paralysies  nerveuses  motrices  sont  des  paralysies 
curables;  le  nerf  se  régénère  au  bout  dun  temps  variable, 
l'ineurabilité  est  l'exception,  tandis  qu'elle  est  la  règle 
dans  les  paralysies  récurrentielles.  Cette  règle  n'est  pourtant 
pas  absolue.  On  peut  voir  la  maladie  guérir  spontanément. 
(Coster,  Ebinger,  Labat,  Limbaret).  Beaucoup  d'étalons 
qui  cornent  à  leur  arrivée  au  dépôt  sont,  peu  de  temps  après, 
indemnes  de  tout  bruit  de  cornage.  Si  les  guérisons  complè- 
tes sont  exceptionnelles,  les  améliorations  sont  communes 
à  observer.  Le  cornage  de  certains  étalons  s'atténue  quelque- 
fois sous  l'influence  de  la  castration.  Cette  atténuation 
peut  résulter  d'une  extension  du  mal  ;  le  cheval  atteint 
d'une  simple  paralysie  des  dilatateurs  corne  davantage 
que  s'il  est  affecté  en  même  temps  d'une  paralysie  complète 
des  constricteurs  parce  que  ces  derniers  ne  peuvent 
contribuer,  par  leur  contraction  spasmodique.  au  rétrécis- 
sement des  voies  laryngiennes. 

La  paralysie  du  larynx  est  toujours  un  défaut  grave; 
elle  déterminele  cornage  qui  impressionne  désagréablement 
les  personnes  montant  ou  conduisant  l'animal  atteint;  elle 
soustrait  à  un  service  régulier  le  cheval  qui  en  est  affecté, 
nuit  à  son  utilisation,  diminue  sa  valeur  commerciale. 
Enfin  les  animaux  qui  descendent  d'animaux  corneurssont 
prédisposés  à  contracter  cette  tare. 

Le  cornage  fait  de  graves  ravages  en  Europe  et  dans 
tous  les  pays  où  la  gourme  sévit  avecintensité.  Les  chevaux 
anglais  sont  le  plus  souvent  frappés. 

Dans  une  statistique  publiée  en   1889,  la  proportion  de 
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ces  derniers  était  de  5,5  p.  100:  la  maladie  sévit  particu- 
lièrement sur  les  animaux  de  deux  à  sept  ans. 

Les  chevaux  de  llnde,  de  TÉgypte,  de  l'Australie,  de 
l'Argentine  sont  rarement  atteints  d'hémiplégie  laryn- 
gienne. 

Diagnostic  différentiel.  —  Le  diagnostic  différentiel  des 
paralysies  laryngiennes  découle  delà  statistique,  des  anté- 
cédents du  sujet,  des  signes  positifs  et  négatifs  recueillis  à 
son  examen. 

La  statistique  enseigne  que  96  fois  sur  100,  les  chevaux 
corneurssont  affectés  de  paralysie  laryngienne. 

Quand  le  cornage  survient  à  la  fin  de  l'évolution  d'une 
maladie  aiguë  des  voies  respiratoii"es,il  fait  présumer  l'exis- 
tence d'une  parésie  ou  d'une  paralysie  récurrentielle. 

D'ailleurs,  en  examinant  attentivement  le  malade,  on 
reconnaît  l'intégrité  des  voies  nasales,  des  poches  gutturales, 
de  l'arrière-bouche,  de  l'œsophage,  de  la  trachée.  L'explo- 
ration manuelle  du  larynx,  après  incision  du  cartilage 
cricoïde  et  du  ligament  crico-thyro'idien,  permet  de 
distinguer  la  paralysie  des  tumeurs  et  des  rétrécissements 
consécutifs  à  des  inflammations  chroniques  de  la  muqueuse 
laryngienne. 

Quand  le  cornage  est  peu  intense,  les  symptômes  sont 
si  peut  apparents  qu'il  est  nécessaire  de  produire  des 
courants  inspiratoires  très  forts  pour  le  rendre  appréciable. 
On  peut  obtenir  ces  inspirations  violentes  en  abaissant  la 
tête  contre  l'encolure,  en  la  portant  brusquement  de  côté 
ou  en  faisant  reculer  l'animal.  Dans  aucun  cas,  les  signes 
fonctionnels  ne  permettent  d'affirmer  si  la  paralysie 
laryngienne  est  unilatérale  ou  bilatérale. 

Les  tumeurs  situées  en  avant  de  l'épiglotte  (Gerlach, 
Degive,  Fricker)  peuvent  provoquer  une  dyspnée  intermit- 
tente. La  laryngotomie  les  fait  reconnaître.  Les  fractures 
du  larynx  et  de  l'hyoïde  s'accompagnent  de  déformations 
suivies  d'un  cornage  permanent. 

Les  engorgements  inflammatoires  (angine  symptomatique) 
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et  les  processus  ulcéreux  de  la  morve  engendrent  des 
rétrécissements  et  des  bruits  laryngiens.  Certains  chevaux 
font  entendre  un  bruit  de  roulement  quand  ils  trottent, 
galopent,  ou  montent  une  côte.  Ce  bruit  lent,  clair,  percep- 
tible souvent  à  100  mètres  de  distance,  est  exclusive- 
ment expiratoire  ;  il  est  dû  à  une  habitude  vicieuse  et 
disparaît  quand  l'animal  est  fatigué. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  intéressent  les 
muscles  et  le  nerf  récurrent. 

Muscles.  —  Dans  presque  tous  les  cas  de  cornage,  l'atrophie 
musculaire  s'étend  à  tout  le  territoire  du  récurrent.  Tous  les 
muscles  laryngiens,  du  côté  gauche,  montrent  une  diminu- 
tion plus  ou  moins  considérable  de  volume  et  une  colora- 
tion plus  pâle  que  les  muscles  du  côté  opposé.  Seul,  le 
crico -thyroïdien  est  plus  développé  que  d'habitude;  il  a 
éprouvé  une  hypertrophie  compensatrice. 

Rarement  l'atrophie  est  bilatérale;  elle  est  toujours  plus 
prononcée  sur  le  crico-aryténoidien  jjostérieur  que  sur  les 
autres  muscles.  Cela  tient  évidemment  en  partie  à  son 
volume  plus  considérable  à  l'état  normal  :  plus  le  muscle 
est  développé,  plus  l'atrophie  s'y  fait  sentir. 

D'ailleurs,  la  paralysie  récurrentielle,  chez  l'homme 
comme  chez  tous  les  animaux,  atteint  d'abord  les  muscles 
dilatateurs:  elle  se  propage  plus  tard  aux  muscles  cons- 
tricteurs. 

Cette  remarque  trouve  une  confirmation  dans  ce  fait 
que,  dans  d'autres  paralysies  nerveuses,  la  perte  fonction- 
nelle débute  souvent  par  les  fléchisseurs  et  ne  se  fait  sentir 
que  beaucoup  plus  tard  sur  les  extenseurs.  D'ailleurs,  les 
expériences  de  Horsley  ont  démontré  que  l'excitation 
électrique  sur  un  larynx  enlevé  se  communique  plus  vite 
aux  crico-aryténoïdiens  postérieurs  qu'aux  autres  muscles. 

La  dégénérescence  du  crico-aryténoïdien  postérieur  est 
totale  oupartielle.  On  observe  de  grandes  différences  dansle 
degré  d'atrophie  de  ce  muscle.  Réduit  parfois  à  un  mince 
ruban  musculaire  dans  son  tiers  supérieur,  il  est  converti 
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en  une  plaque  fibreuse  dans  ses  deuxtiers  inférieurs:  mais  il 
nest  pas  rare  de  constater  une  dégénérescence  limitée  à 
certaines  parties  du  muscle  et  même  à  quelques  faisceaux 

qui  sont  remplacés  par  du 
tissu  fibreux.  Les  faisceaux 
dégénérés  ont  perdu  la  moitié 
et  même  les  deux  tiers  de 
leur  volume.  Les  stries  dispa- 
raissent de  bonne  heure,  tandis 
que  le  tissu  conjonctif  inters- 
titiel s"hvpertrophie.  Il  s'é- 
tend entre  les  faisceaux  aussi 
bien  qu'enti'e  les  fibres  mus- 
culaires et  éloigne  les  uns  des 
autres  les  faisceaux  primitifs. 
Les  noyaux  des  cellules  con- 
jonctives peuvent  être  multi- 
pliés au  point  de  remplir 
les  espaces  interfibrillaires. 
Ces  altérations  ne  sont  pas 
exclusivement  limitées  aux 
muscles  crico-aryténoïdiens 
postérieurs.  S'ils  sont  ordinai- 
rement altérés  plus  hâtive- 
ment et  plus  profondément 
dans  les  paralysies  expéri- 
mentales consécutives  à  la 
section    du     récurrent     que 


Fig.  154. 


A,  cartilage  arylénoïde  ;  C,  épi" 
glotte  ;  -N,  muscle  aryténoïdien  ; 
M,  crico-aryténoïdien  postérieur  ;  M', 
crico-aryténoïdieu  postérieur  atro- 
phié ;  U,  bord  postérieur  de  l'aryté- 
noïde  ;  T,  thyroïde  ;  C.  nerf  récurrent 


r,    ramification    laryngienne    de   ce     dans    Ics    paralysies    Sponta- 
nerf  (Cadeac).  ^^^^    jçg   autreS   mUSClcs  s'a- 

trophient  aussi  :  on  observe 
finalement  une  hémiatrophie  marquée  du  coté  gauche  du 
larynx  (fig.  154). 

Le  crico-aryténoïdien  latéral,  les  thyro-aryténoïdiens 
supérieur  et  inférieur,  l'aryténo'idien  sont  atrophiés  à  un 
degré   qui  varie  avec  chaque   cas;   mais   cette    atrophie 
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n'offre  rien  de  régulièrement  proportionnel.  C'est  tantôt 
l'un,  tantôt  l'autre  de  ces  muscles  qui  a  subi  une  atrophie 
plus  complète  que  ses  voisins.  On  peut  constater  une  pré- 
dominance prononcée  de  la  dégénérescence  du  crico-ary- 
ténoïdien  latéral  et  du  thyro-aryténoïdien  postérieur  sur 
celle  du  crico-aryténoïdien  postérieur.  Ce  dernier  muscle 


Fig.  155.  —  Dégénérescence  du  récurrent  à  trente  centimètres  de  sa  terminaison. 

conserve  exceptionnellement  son  volume  pendant  que  les 
ninsclesthyro-aryténoîdien  supérieur  eiinférieur  sont  pâles 
oujaunàtres. 

Nerfs.  —  Les  altérations  des  ramifications  nerveuses 
terminales  sont  toujours  plus  avancées  que  celles  des 
muscles  correspondants  (Thomassen)  (1).  On  constate  ce 
fait  après  la  résection  du  récurrent  comme  dans  les  para- 
lysies spontanées  (fig.  155). 

Le  récurrent  du  côté  paralysé  a  généralement  subi  une 


(1)  Thomassen,  Revue  vétérinaire,  1902. 
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forte  réduction  de  diamètre  dans  sa  partie  périphérique  ; 
il  ne  représente  parfois  que  la  moitié  du  volume  de  son 
congénère  sain.  Normalement  composé  de  douze  ou  treize 
faisceaux  ;  sa  plus  grande  moitié  est  formée  de  grosses 
fibres,  le  reste,  de  fibres  plus  fines.  Les  faisceaux  à,  fibres 
plus  fines  sont  généralement  très  altérés  :  et  parfois  tous  les 
faisceaux  sont  dégénérés;  on  peut  constater  la  disparition 
de  la  gaine  de  myéline,  le  fi'agmentation  du  cvlindre- 
axe   et    l'augmentation   des    noyaux  dans   la    gaine    de 


Pis- 


156.  —  Dégénére-ci)ii  r  mmiilrlr  dr  rixtivjiiiti- terminale  du  récurrent. 
Les  tubes  nerveux  ont  complètement  disparu  sans  les  faisceaux. 


Schwann.  Ces  lésions  sont  limitées  à  l'extrême  périphérie 
du  nerf.  On  peut  rencontrer  des  traces  de  dégénérescence 
à  une  distance  de  30  à  40  centimètres  du  larynx  ;  mais  les 
lésions  nintéressent  que  quelques  tubes  nerveux  les  fibres 
sont  notamment  exposées  à  ces  dégénérescences  lointaines  ; 
mais  les  altérations  importantes  massives  sont  reléguées 
à  l'extrémité  terminale  du  nerf  récurrent  (fig.  1S6). 

Traitement.  —  La  paralysie  laryngienne  doit  être 
considérée  comme  une  maladie  incurable.  En  France,  tout 
étalon  qui  n'est  ni  approuvé,  ni  autorisé  par  l'adminis- 
tration des  haras,  ne  peut  être  employé  à  la  monte  des 
juments  appartenant  à  d'autres  qu'à  son  propriétaire,  sans 
être  muni  dun  certificat  constatant  qu'il  n'est  pas  atteint 
de  cornage  chronique  (Art.  1"  de  la  loi  du  1-4  août  1885). 
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II  faut  sefTorcor  de  prévenir  son  développement  par 
l'administration  diodure  de  potassium  à  la  dose  de  10, 
15  et  20  grammes  par  jour. 

Les  MOYENS  cuRATiFs,  médicaux.  ou  chirurgicaux,  sont 
généralement  inefficaces  ;  les  causes  qui  ont  provoqué  la 
paralysie  récurrentielle  persistent  quand  elles  sont  deve- 
nues chroniques  et  empêchent  la  régénération  du  nerf. 

L'acide  arsénieux,  la  liqueur  de  Fowler,  les  injections 
trachéales  ou  sous-cutanées  de  strychnine,  les  applications 
révulsives  externes,  ne  donnent  pas  de  résultat.  L'électri- 
cité mérite  d'être  essayée;  elle  peut  faciliter  la  guérison 
au  début. 

Les  MOYENS  CHIRURGICAUX  u'outdouné  que  des  espérances 
qui  ne  se  sont  pas  réalisées.  On  a  appliqué  vainement  la 
cautérisation  en  pointes  fines  et  pénétrantes;  les  sétons 
ont  quelquefois  amené  la  guérison  (Schirley). 

En  1843.  Gunther  pratiqua,  sans  résultat,  la  résection  des 
deux  cordes  vocales  ;  il  essaya,  avec  le  même  insuccès, 
l'ablation  de  la  corde  vocale  du  côté  paralysé;  l'excision 
partielle,  puis  totale  de  l'aryténoide  ;  l'ablation  de  la 
corde  et  du  ventricule  correspondant,  enfin  la  fixation  de 
l'aryténoïde  an  thyroïde.  Les  expériences  répétées  par 
Gerlach,  H.  Bouley,  Stockfieth,  Bassi  firent  ressortir 
l'incurabilité  de  la  maladie.  Depuis,  Flemming,  iMôller. 
ont  cherché  à  modifier  le  manuel  opératoire.  Au  début, 
ils  ont  traité  avec  succès  les  paralysies  unilatérales, 
mais  il  semble  démontré  aujourd'hui  que  l'extirpation 
totale  de  l'aryténoïde  (Môller),  ou  celle  de  l'aryténoïde  et 
de  la  corde  vocale  (Flemming)  ne  donnent  qu'une  amé- 
lioration passagère. 

Labat,  dans  sa  statistique,  indique  une  guérison  qui 
a  duré  au  moins  neuf  mois,  trois  guérisons  passagères, 
quatre  améliorations,  une  mort  par  pneumonie  et  gan- 
grène. Meloni  a  observé  une  terminaison  mortelle. 

Nous  n'avons  pas  obtenu  de  meilleurs  résultats  ;  aucun  des 
chevaux  que  nous  avons  opérés  n'aété  définitivement  guéri. 
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L'opération  doit  être  réservée  absolument  aux  chevaux 
de  luxe  ;  on  est  encore  obligé  de  s'en  tenir  à  la  trachéo- 
tomie pour  prévenir  la  dyspnée  et  rendre  l'animal  cons- 
tamment utilisable.  Dernièrement,  Smith  a  conseillé  une 
nouvelle  opération  poiu'  guérir  le  cornage  :  elle  consiste  à 
couper  le  nerf  récurrent  gauche  et  à  suturer  sa  partie 
périphérique  avec  le  spinal  accessoire .  On  ignore  encore 
si  un  nerf  moteur  est  capable  de  suppléer  son  voisin. 

La  section  du  récurrent  gauche  est,  dans  tous  les  cas, 
un  moyen  d'amélioration  du  syndrome  cornage.  11  est 
avéré  que  les  animaux  affectés  d'une  hémiplégie  laryn- 
gienne complète  sont  moins  corneurs  que  ceux  qui  sont 
affectés  d'une  paralysie  incomplète.  Le  résection  du  récur- 
rent supprime  la  conti'actionspasmodique  desconstricteurs, 
c'est-à-dire  la  principale  cause  aggravante  de  la  sténose 
laryngienne. 

Le  castration  est  un  moyen  de  guérison  des  étalons 
corneurs  (Lecouturier). 

I.    —   BOVIDÉS. 

Étiologie.  —  Les  paralysies  récuri-entielles  s'observent 
chez  les  bovidés  ;  mais  elles  ont  peu  d'importance  :  les 
animaux  reconnus  corneurs  sont  livrés  à  la  boucherie. 

La  tuberculose  est  quelquefois  suivie  d'aphonie  complète. 
Elle  n'est  probablement  pas  étrangère  à  la  production  du 
cornage. 

Symptômes.  —  Le  cornage  est  particulièrement  intense 
quand  on  incline  la  tète  à  droite,  il  s'atténue  quand  on 
l'incline  à  gauche;  le  cartilage  aryténoïde  paralysé,  sollicité 
par  la  pesanteur,  change  de  position  suivant  l'attitude  de 
la  tète  (Ott)  (1).  Parfois  ces  animaux  sont  exclusivement 
atteints  d'aphonie  :  ils  ne  peuvent  beugler,  ils  font  seulement 
entendre  un  faible  mugissement,  une  sorte  de  souffle  expi- 

(1)  Ott.  Hémiplégie  laryngienne  chez  un  bœuf.  W'ochenschrifl  fur 
Tierheil.  kunde  und  Viehzuchl,  1908. 


PARALYSIE  RECURRENTIELLE.  565 

ratoire  très  faible  suivi  d'un  accès  de  toux  (Holterbach)  (1). 
Traitement.  —  La  disparition  quelquefois  rapide  du  cor- 
nage  sous  linfluence  d'un  traitement  arsenical  peut  faire 
douter  de  l'exactitude  du  diagnostic. 


II.  —  CHIEX. 

Définition.  — Lhémiphégie  laryngienne  est  une  affection 
caractérisée  chez  les  carnivores  comme  chez  les  solipèdes 
par  un  bruit  sifflant,  inspiratoire.  connu  sous  le  nom  do 
cornage.  Ce  symptôme  est  fréquemment  l'expression  de 
tumeurs  des  cavités  nasales,  de  cancers  branchiaux  ou  de 
tumeurs  des  corps  thyroïdes,  ou  de  l'adénopathie  trachéo- 
bronchiqiie  ;  il  est  plus  rarement  d'origine  récurrentielle. 
Signalé  par  Esser  (2),  Mùller.  Albrecht,  il  a  été  peu  étudié. 

Etiologie.  —  La  maladie  du  jeune  âge  est  sans  doute  la 
principale  cause  des  paralysies  récurrentielles.  Ces  paraly- 
sies passent  probablement  inaperçues  dans  beaucoup  de  cas. 
les  chiens  n'étant  guère  examinés  à  ce  point  de  vue.  La 
compression  du  récurrent  par  des  tumeurs  est  la  cause  d'un 
cornage  symptomatique  qui  n'est  pas  rare. 

Symptômes.  —  L'animal  présente  de  la  dyspnée  et,  au  bout 
de  quelques  minutes  d'exercice,  il  fait  entendre  un  bruit  de 
cornage  plus  ou  moins  intense.  Parfois  la  respiration 
est  si  pénible  que  les  sujets  s'arrêtent  en  proie  à  une 
grande  anxiété  ;  la  langue  se  cyanose ,  la  bouche  est  largement 
ouverte,  des  tremblements  secouent  le  corps;  puis,  peu  àpeu. 
l'agitation  cesse  et  le  cornage  diminue. 

Marche.  —  Les  bruits  et  la  dyspnée  s'accentuent  à  me- 
sure que  les  lésions  augmentent.  Quand  les  dilatateurs  sont 
atrophiés,  les  cordes  vocales,  entraînées  par  les  constricteurs, 
obturent  l'ouverture  du  larynx,  elles  se  rapprochent  à  l'ins- 
piration et  l'air  n'arrivant  plus  dans  le  poumon  rend  las- 

(1)  HoUerbach,  .Vphonie  chez  une  vache  à  la  suite  d'uae  tuberculose  primi- 
tive du  lar\-nx.  Deutsche  Tierarzt.  Wochensch.,  1906. 

(2)  Albrecht,  Wochenschrift  filr  Tierheilkunde,  1905,  p.  303. 

Cadé.\c.  —  Pathologie  interne.  III.  32 
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phyxie  imminente.  Quand  il  n'y  a  qu'un  crico-aryténoïdien 
d'atrophié,  l'animal  peut  continuer  à  vivre,  mais  il  est 
difficilement  utilisable. 

Diagnostic.  —  Il  est  facile  à  établir  :  l'examen  de  l'ori- 
fice laryngien  renseigne  sur  l'existence  de  la  lésion.  La 
cause  primordiale  est  plus  difficile  à  découvrir.  L'exploi'a- 
tion  des  premières  voies  respii'atoires  et  de  la  trachée,  l'aus- 
cultation de  la  poitrine,  le  cathétérisme  de  l'œsophage 
peuvent  donner  d'utiles  renseignement  et  faire  reconnaître  si 
le  cornage  est  essentiel  ou  symptomatique  d'une  tumeur 
ou  d'une  compression  nerveuse  ou  trachéale. 

Lésions.  —  Les  lésions  siègent  généralement  du  côté 
gauche  comme  chez  les  solipèdes.  Les  muscles  crico-ary- 
ténoïdiens  postérieurs  et  aryténoïdiens  transverses  sont 
pâles,  nettement  atrophiés;  le  récurrent  du  même  côté  est 
dégénéré  sur  une  étendue  qui  n'a  pas  encore  été  délimitée 
par  des  recherches  histologiques  précises. 

Traitement.  —  Le  cornage  symptomatique  d'une  sténose 
nasale,  laryngienne  ou  trachéale  est  amélioré  ou  guéri  par 
la  suppression  de  la  tumeur  qui  s'oppose  au  libre  passage 
de  l'air  dans  les  voies  respiratoires;  le  cornage  d'origine 
nerveuse  tend  à  persister.  Si  le  nerf  se  régénère,  les 
muscles  atrophiés  ont  beaucoup  de  peine  à  récupérer  leur 
volume  et  leur  activité. 
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